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Una de las armas terapeúticas para el
abordaje del Síndrome de Distrés Respira-
torio es la terapia con Ventilación Mecánica
con parámetros de protección pulmonar.
Sin embargo, dentro de estos parámetros,
no existe consenso sobre cual es el nivel de
PEEP óptimo que se debe aplicar a la hora
de ventilar a estos enfermos. Este es un es-
tudio experimental que evalúa el efecto he-
modinámico y gasométrico de la aplicación
de distintos niveles de PEEP, calculados
tanto en la rama inspiratoria como en la es-
piratoria de la curva presión/volumen, y la
repercusión sobre el parenquima pulmonar.
Para realizar este estudio se utilizaron un
total de 35 ratas Wistar hembras, con una
edad de 90 ±15 días y un peso de 215 ± 35
gramos. Como anestesicos vía intraperito-
neal utilizamos ketamina 75 mgr/Kgr más
dexmetomidina 30 mgr/Kgr y se procedía a
la intubación endotraqueal con un catéter
de teflón de 16G. Una vez intubadas se co-
nectaban al respirador en la modalidad de
control de presión, canalizamos la arteria
carótida izquierda con un catéter de teflón
de 24G para monitorizar la FC y PA y cana-
lizamos una vía venosa. Provocamos el
SDRA con lavados de suero salino según
describió Rosenthal en 1998. Recogemos los
datos en diferentes momentos: antes del
distres respiratorio, a los 30 minutos del dis-
tres, y a los 15, 30, 60 y 120 minutos de es-
tablecer el tratamiento con ventilación me-
cánica. Los datos son: FC, PAS, PAM, PaO2,
PaCO2, pH, HCO3, PEEP, Paw, FR, Rela-
ción I/E, Vt, y V.Minuto.
Establecemos seis grupos de animales.
Según el grupo, se aplica o no reclutamiento
después del Distrés y un nivel u otro de
PEEP dependiendo de que este nivel se
haya calculado en la rama inspiratoria o es-
piratoria de la curva P/V. Los distintos mo-
mentos fueron comparados intergrupos
respecto al valor ARDS (basal) e intragru-
pos en el momento ARDS (basal), mediante
un análisis de varianza de medidas repeti-
das (ANOVA). Mediante un Test de Tukey
se estudió la similitud en el comporta-
miento a los 15’ y 120’ del ARDS entre los
diferentes grupos.
Existe una mejoria significativa en la
oxigenación de todos los grupos entre el
momento de realizar el SDRA, y a los 120
minutos, excepto en aquellos grupos en los
que no se aplicó peep después de establecer
el SDRA. En conclusión, los gupos que fue-
ron ventilados con peep calculada en la
rama espiratoria (peep menor), tuvieron
menor daño anatomopatológico que los
grupos ventilados con peep calculada en la
rama inspiratoria, sin diferencias significa-
tivas en la oxigenación.
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RESUMEN

One of the therapeutic weapons to ad-
dress the respiratory distress syndrome is
treated with mechanical ventilation with
lung protective parameters. However, within
those parameters, there is no consensus on
what the optimal level of PEEP should be ap-
plied when ventilating these patients.
The aim of this study is to assess the gas
exchange and hemodynamic effect of ap-
plying different levels of PEEP, calculated
on the inspiratory or expiratory branches of
the pressure-volume loop, and the impact
on lung parenchyma.
To perform this study was used 35 fe-
male Wistar rats, aged 90 ± 15 days and a
weight of 215 ± 35 grams. The rats were
anesthetized with intraperitoneal adminis-
tration of ketamine (75 mg/kg) and dexme-
tomidina (30 mg/kg); once reached an
adequate level of hypnosis, endotracheal in-
tubation was performed with a 16G Teflon
catheter. Then were connected to pressure-
controlled respirator and were catheterized
left carotid artery to monitor the HR and
ABP and left jugular vein with two 24G
Teflon catheters.
ARDS was made with saline washes as
described by Rosenthal in 1998. The data of
HR, ABP, PaO2, PaCO2, pH, HCO3, PEEP,
Paw, RR, I / E ratio, VT, and VM were col-
lected at times: before ARDS, 30 minutes
after producing the ARDS, and 15, 30, 60
and 120 minutes to establish ventilation
treatment. Six groups were established ac-
cording to the treatment ventilatory: with
or without an alveolar recruitment maneu-
ver after ARDS, and one level or another
depending on the PEEP level was estimated
at inspiratory or expiratory branches of the
P/V loop. ARDS values (baseline) were
compared intragroups and intergroups
with respect to other times through an
analysis of variance with repeated meas-
ures (ANOVA). By a Tukey test was studied
the similarity in the behavior of 15 to 120
minutes of ARDS among different groups.
There is a significant improvement in
oxygenation in all groups between ARDS
and 120 minutes, except for those groups
that did not apply PEEP. Furthermore the
groups ventilated with PEEP calculated
branch expiratory (lower level of PEEP),
which had less damage anatomopathologi-
cal groups ventilated with PEEP calculated
branch inspiratory (higher level of PEEP),
with no significant differences in oxygena-
tion.
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ALI: Lesión pulmonar aguda.
ARDS: Síndrome de distrés respiratorio
agudo.
BAL. Lavado broncoalveolar.
CPAP: Presión positiva continua en la
vía aérea.
DLCO: Capacidad de difusión del CO2.
FiO2: Fracción Inspirada de O2.
I/E: Inspiración/espiración.
LIP: Punto de inflexión inferior.  
PaO2: Presión parcial de oxígeno en
sangre arterial.
PaCO2: Presión parcial de CO2 en sangre.
PAP: Presión en arteria pulmonar.
PEEP: Presión positiva teleespiratoria.
PCV: Ventilación con control de presión.
P/V: Presión/volumen.
Rx: Rayos x.
SDRA: Síndrome de distres respiratorio.
TAC: Tomografía axial computerizada.
UIP: Punto de inflexión superior.
VCV: Ventilación con control de
volumen.
VEMS: Volumen espiratorio máximo por
segundo.
VM: Ventilación mecánica.
VT: Volumen corriente.
VPP: Ventilación de protección
pulmonar.
ZEEP: PEEP de 0 cmH2O. 
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ABREVIATURAS

1.1. SINDROME DE DISTRÉS
RESPIRATORIO AGUDO
El síndrome de distrés respiratorio
agudo (SDRA) es actualmente una entidad
clínica con alta incidencia y mortalidad de
lo que entendemos como paciente crítico.
Suele presentarse como complicación de
otras patologías graves como la sepsis, neu-
monía, traumatismos torácicos, etc. La com-
plejidad de su manejo se debe a la ausencia
de tratamiento eficaz, lo que conlleva a una
alta mortalidad.
A continuación se realiza una revisión
del síndrome de distres respiratorio, sus
conceptos, epidemiología, formas de trata-
miento médico y abordajes con ventilación
mecánica. 
1.1.1. Definiciones
La primera descripción del Síndrome de
Distrés Respiratorio la realizó Ashbaugh DG.
(1) en 1967. El síndrome fue descrito en 12
pacientes, que presentaban un trastorno
agudo respiratorio que cursaba con ciano-
sis refractaria a la oxigenoterapia, disminu-
ción de la distensibilidad pulmonar e
infiltrados difusos en la Radiografía Torá-
cica, en ausencia de enfermedad pulmonar
previa. Sin embargo hay descripciones si-
milares en la epidemia de gripe de 1918.
Aunque inicialmente (2) se denominó
Síndrome de Distrés Respiratorio del
adulto, actualmente se denomina Síndrome
de Distrés Respiratorio Agudo (Acute Res-
piratory Distress Síndrome: ARDS), pues
existen casos en la población adulta y en la
población infantil.
En 1988 Murray JF. (3) propuso una de-
finición que cuantificó el daño respiratorio
a través de un sistema de puntuación de
daño pulmonar que se mantiene vigente en
la actualidad, denominado Índice de Murray
ó Lung Injury Severity Score (Tabla I).
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1. INTRODUCCIÓN
El valor final del índice se obtiene divi-
diendo la suma total por el número de com-
ponentes que han sido utilizados. Se
denomina Fallo Respiratorio leve-mode-
rado si el valor está comprendido entre 0,1
y 2,5 y SDRA si el valor es mayor de 2,5.
Este índice no se ha podido usar para pre-
decir el curso del Síndrome durante las pri-
meras 72 horas (4,5). Sin embargo, a partir
del cuarto día de evolución valores de 2,5 o
mayores, pueden predecir un curso com-
plicado y la necesidad de ventilación mecá-
nica prolongada.
En 1994 el “Comité de la Conferencia de
Consenso Americano-Europeo” (AECC) (6) re-
comendó una nueva definición, que utilizó
en los siguientes criterios: Hipoxemia de
inicio agudo, infiltrados difusos en la Ra-
diografía de tórax, disminución de la dis-
tensibilidad pulmonar y ausencia de fallo
cardíaco. Esto último, debe demostrarse por
la medida de la Presión de Arteria Pulmo-
nar cuña menor de 18 mmHg o la ausencia
de evidencia clínica de hipertensión de au-
rícula izquierda.
Esta definición aportó dos ventajas im-
portantes, por un lado se realizó una mejor
clasificación de la severidad del daño pul-
monar: distinguiendo entre Lesión Pulmo-
nar Aguda (ALI), cuando la PaO2/FiO2 es
menor de 300 mmHg y Síndrome de Distrés
Respiratorio Agudo (SDRA) cuando
PaO2/FiO2 es menor de 200 (Tabla II). La
segunda ventaja consistió en haber obte-
nido una definición sencilla para aplicar en
el marco clínico (7,8).
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Tabla I. Índice de Murray. Lugn Injury Severity Score (LISS)
Tabla II. Definición de ALI y SDRA. Comité de la Conferencia de Consenso
Americano-Europeo 1994
Nivel de PEEP Proporción PaO2/FiO2 Distensibilidad Pulmonar estática Grado de infiltrado en la RX tórax
cm H2O puntos puntos
ml/cm de
H2O puntos consolidación puntos
>5 0 >300 0 >80 <0 Sin consolidación alveolar 0
6-8 1 225-299 1 60-70 1 En un cuadrante pulmonar 1
9-11 2 175-224 2 40-59 2 En dos cuadrantes 2,
12-14 3 100-174 3 20-39 3 En tres cuadrantes 3
>15 4 <100 4 <19 4 En cuatro cuadrantes 4
Daño Pulmonar Agudo (ALI) Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo (SDRA)
Inicio agudo Inicio agudo
PaO2/FIO2<300 mm Hg PaO2/FIO2<200 mm Hg
Infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax Infiltrados bilaterales en la radiografía de tórax
PAP cuña <18 mm Hg o sin evidencia clínica de hiperten-
sión de aurícula izquierda
PAP cuña<18 mm o sin evidencia clínica de hipertensión de
aurícula izquierda
En un articulo reciente, Esteban A, et al.
comparan las definiciones clínicas con los
hallazgos en el examen postmortem de los
pulmones de 382 pacientes con SDRA. En-
cuentran que la precisión de la definición de
SDRA de la Conferencia de Consenso de
1994 es moderada, con una sensibilidad del
75% y una especificidad del 84%. La defini-
ción fue más exacta en pacientes con factores
de riesgo extrapulmonar que en pa cientes
con factores de riesgo pulmonar.
Ferguson et al., también compara los cri-
terios diagnósticos de las diferentes escalas
con los hallazgos de las autopsias, dando a
la de la Conferencia de consenso como la
más sensible. Sin embargo estos dos artícu-
los concluyen diciendo que estos criterios
clínicos no llegan a identificar a todos los
pacientes con distrés. En los últimos años
distintos investigadores como Soldati.G, o
Gargani.L trabajan en incluir como método
de ayuda al diagnostico precoz de SDRA a
la Ecografía Torácica y Pulmonar, donde pa-
rece correlacionarse la imagen y el sonido
de la ultrasonografía con la anatomía pato-
lógica. (Soldati G. et al .J. Ultrasound Med.
2009 Feb;28(2):163-74. Sonographic intersti-
tial syndrome: the sound of lung water.)
1.1.2. Etiología, epidemiología y
morbimortalidad
Etiología
El origen del SDRA puede ser pulmo-
nar o extrapulmonar.
Son causas de SDRA pulmonar: la neu-
monía (con incidencia de daño pulmonar
agudo del 24-35%), la aspiración de conte-
nido gástrico (15-36%), la contusión pul-
monar (17-22%), el ahogamiento (33%),
inducido por ventilación mecánica (6-17%),
el daño pulmonar por inhalación, el edema
pulmonar de reperfusión tras un trasplante
pulmonar o una endarterectomía pulmo-
nar.
Son causas de SDRA extrapulmonar: la
sepsis (6-13%), el trauma severo con shock
(1-10%), transfusiones múltiples (24-36%),
la cirugía de puentes coronarios (2%), la so-
bredosis de drogas (9%), la pancreatitis
aguda.
La sepsis se ha asociado en un 40%, con
un riesgo mayor de progresión a daño pul-
monar agudo o Síndrome de Distrés respi-
ratorio agudo.
En la mayoría de los estudios publica-
dos la prevalencia del SDRA pulmonar ha
sido mayor que la del SDRA extrapulmo-
nar, variando entre el 47 y el 75% de los
casos (9-14). Sin embargo en un reciente es-
tudio de los pacientes que se incluyeron en
el Estudio SDRA Net, se identificó una pro-
porción similar de SDRA pulmonar y SDRA
extrapulmonar.
Recientemente Pelosi P. (15) realizó una
revisión sobre el SDRA pulmonar y extra-
pulmonar, en el que diferenció estas dos pa-
tologías no sólo por la etiología que las
origina, sino también por su diferente fisio-
patología, radiología, mecánica respiratoria
y respuesta a estrategias ventilatorias. Con-
cluyó su estudio diciendo que en los estadios
precoces del SDRA pulmonar la lesión ca-
racterística era una lesión intraalveolar,
mientras que en el SDRA extrapulmonar la
lesión característica era un edema intersti-
cial, existiendo una gran cantidad de agen-
tes inflamatorios en la circulación sanguínea.
La radiología era también diferente, en el
SDRA pulmonar existía habitualmente con-
solidación y en el SDRA extrapulmonar se
observaban opacificaciones en vidrio deslus-
trado. En el SDRA extrapulmonar, observó
una mejor respuesta a la administración de
PEEP, al reclutamiento alveolar y a la venti-
lación en posición prono (15).
Para valorar la magnitud de la lesión
pulmonar se ha utilizado durante mucho
tiempo el Índice de Murray (Lung Injury
Severity Score. LISS), aunque algunos estu-
dios demostraron que este índice no era
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capaz de predecir la mortalidad de los pa-
cientes (16).
Recientemente, el CT Scan ARDS Study
Group, ha descrito en 71 pacientes con
SDRA precoz, tres patrones distintos de in-
filtrados en el TAC torácico: infiltrados par-
cheados, infiltrados difusos e infiltrados
lobares posteriores (17). Se observó que la
Radiografía de Tórax detectaba bien el
SDRA difuso, pero no el parcheado ni lobar
(18). Las características pulmonares y la
mortalidad eran distintas para los tres gru-
pos, por lo que se propuso dos nuevos índi-
ces de severidad, basados en la distribución
de los infiltrados vistos en la Radiografía
(Chest Radiography- based Severity Score)
y en el TAC (CT-based ARDS Severity
Score: ARDS-SS). Sólo este último índice es
capaz de identificar a los pacientes con mor-
talidad superior al 75%. Se observó además
que el efecto de la PEEP era diferente en los
tres grupos siendo más eficaz en el SDRA
lobar (19).
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Tabla III. DCT-based ARDS Severity Score: ARDS-SS
PARÁMETRO RANGO VALOR
PaO2/FiO2 150-200
100-150
50-100
<50
0
1
2
3
Infiltrado TAC o RX Lobar
Parcheado
Difuso
0
3
5
% Aireación TAC >50%
40-50%
30-40%
30%
0
2
4
6
Punto de inflexión Ausente
<5
5-10
>10
0
1
2
3
Pendiente de la curva P/V >60
50-60
40-50
<40
0
1
2
3
Los autores encontraron que en el SDRA
difuso el Índice (Severity Score: SS) fue de 16
± 3, presentando una mortalidad del 75%, en
el SDRA parcheado fue de 10 ± 2 y en el
SDRA lobar fue de 5 ± 3, estos últimos con
una mortalidad de 41 y 42% respectivamente.
El estudio es prometedor pero debe va-
lidarse su utilidad, sobre todo aplicado a las
nuevas estrategias ventilatorias del SDRA.
Incidencia
Una estimación precisa de la incidencia
del daño pulmonar agudo y del Síndrome
de Distrés respiratorio agudo, es difícil de
obtener, por la falta de homogeneidad en
las causas y las manifestaciones clínicas. Por
otro lado, la mayor parte de los pacientes
con SDRA se encuentran ingresados en Uni-
dades de Cuidados Intensivos.
Una estimación precoz del National Ins-
titute of Health, sugirió que la incidencia
anual en Estados Unidos era de 75/100.000
habitantes (20). Estudios posteriores mos-
traron incidencias más bajas de 1,5 a 8,3
/100.000 habitantes (21-23).
El primer estudio epidemiológico que
utilizó la definición de la Conferencia de
Consenso de 1994 obtuvo incidencias anua-
les considerablemente altas en Escandina-
via (24), que oscilaron entre un 17,9
/100.000 habitantes para lesión pulmonar
aguda y 13,5/100.000 habitantes para Sín-
drome de Distrés Respiratorio Agudo. 
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Tabla IV.
LOCALIZACIÓN DEL ESTUDIO DEFINICIÓN INCIDENCIA
• Grand Canaria (1983-1985) (Villar. J) 1. Riesgo
2. PaO2<55 con Fio2>0,5 con PEEP 5
cm H2O sin mejoría en 24 horas o
PaO2/FiO2<150
3. Infiltrados Bilaterales en RX
4. Sin evidencia clínica de Hipertensión
de aurícula izquierda
• 1.5x105 persona/año, para
PaO2/FiO2<110
• 3.5x105 persona/año, PaO2/FiO2<50
• 10.6x105 persona/año, para Fallo
Respiratorio Agudo.
• Utah (1989-1990) (Thomsen. GE) 1. PaO2/FiO2<200
2. Infiltrados Bilaterales en RX
3. Sin eviencia clínica de hipertensión
de aurícula izquierda.
4. Distensibilidad estática <50 ml/cm
H2O
•4.8-8.3 x 105 persona/año, para SDRA.
• Suecia, Dinamarca, Islandia (1997)
(Luhr OR)
Conferencia de Consenso Americano-
Europea.
•17,9 x x105 persona/año para ALI
•13.5 x 105 persona/año para SDRA
• Australia (1999) (Bersten AD) Conferencia de Consenso Americano-
Europea
• 76.8 x 105 persona/año para Fallo
Respiratorio Agudo
• 34 x 105 persona/año para ALI.
• Estados Unidos (2001) (Goss CH) Conferencia de Consenso Americano-
Europea
• 22-87 x 105 persona/año para ALI
• Estados Unidos (2002) (Moss M) Clasificación Internacional de la Enfer-
medad (ICD-9)
• 17-26 x 105 persona/año para SDRA
La presencia de múltiples problemas
predisponentes como el abuso crónico de
alcohol, la enfermedad pulmonar crónica y
la acidosis metabólica, incrementó sustan-
cialmente el riesgo del SDRA (25, 26).
Se han realizado estudios en los últimos
años sobre la incidencia del daño pulmonar,
que refieren que las cifras siguen siendo ele-
vadas, para ALI: 20-50 casos/105 persona-año
y para SDRA: 3-80 casos/105 persona-año,
con un impacto importante sobre la salud pú-
blica.
Mortalidad
La mayoría de las series de daño pulmo-
nar agudo y Síndrome de Distrés respirato-
rio agudo refirieron unas cifras de mortali-
dad de 40 a 60% (27). La mayoría de las
muertes se atribuyeron a sepsis o disfunción
multiorgánica, más que a causas respirato-
rias primarias (28, 29). Sin embargo, el re-
ciente éxito terapéutico de la ventilación
mecánica con volúmenes corrientes bajos, in-
dicó que en algunos casos la muerte se rela-
cionaba directamente con el daño pulmonar.
Algunos autores observaron que la mor-
talidad de esta enfermedad podía estar dis-
minuyendo, y que las posibles explicaciones
eran: el empleo de tratamientos más efecti-
vos de sepsis, cambios en el método de ven-
tilación mecánica, y mejoras en el cuidado de
los pacientes críticos (30). Para predecir el
riesgo de muerte al inicio del diagnóstico de
ALI y SDRA se han utilizado diversos facto-
res como son: la enfermedad hepática cró-
nica, la disfunción de órganos no
pulmonares, la sepsis y la edad avanzada (4).
Algunos autores han sugerido como factor
de riesgo de mortalidad el fallo de la fun-
ción pulmonar que no mejora durante la
primera semana de tratamiento.
La mortalidad atribuible y asociada al
daño pulmonar agudo en Estados Unidos
es comparable a la infección por VIH, al
Cáncer de mama y al Asma (32, 33).
En cuanto a la supervivencia y posterior
afectación en la calidad de vida hay varios
trabajos como el de Davidson et al., que
miden el estado de salud posterior al SDRA
con distintas escalas generales y de función
pulmonar. Se describen alteraciones en las
pruebas de función pulmonar como dismi-
nución del VEMS hasta después de un año
del SDRA, disminución de la capacidad
vital forzada y de la capacidad de difusión
del CO2 (DLCO), considerándose esto la
principal causa del deterioro en la escala de
calidad de vida.
1.1.3. Clínica
El Síndrome es generalmente progre-
sivo y se caracteriza por diferentes estadios
clínicos, histopatológicos y radiológicos.
La primera fase del SDRA, Aguda o
Exudatíva, se manifiesta por un inicio rá-
pido del fallo respiratorio. La hipoxemia ar-
terial severa, refractaria al tratamiento con
oxígeno suplementario, es un criterio esen-
cial de esta fase. El hecho de que sea difícil
de corregir con incrementos de la FiO2 in-
dica que el mecanismo básico de la hipoxe-
mia es la presencia de shunt. La perfusión
pulmonar en el Distrés Respiratorio se re-
parte entre alvéolos que se ventilan y per-
funden en una proporción normal y
alvéolos que se perfunden pero no reciben
ventilación. Los alvéolos que están ventila-
dos, tienen un intercambio gaseoso normal,
sin que el edema interfiera de manera apre-
ciable en la difusión de los gases y los que
están totalmente ocupados o colapsados, no
reciben ventilación y se produce shunt.
El patrón ventilación/perfusión tiene
poca repercusión sobre la PaCO2. Dada la
escasa diferencia venoarterial de PCO2, la
presencia de shunt incrementa poco la
PaCO2 hasta que el shunt es muy grande.
El Fallo Respiratorio Agudo. Se caracteriza
por Hipoxemia a pesar de la administración
de concentraciones elevadas de FiO2, que
se acompaña de:
• Marcada taquipnea y disnea. Esterto-
res difusos.
• Infiltrados difusos en la Radiografía
de Tórax.
Estadios más avanzados de SDRA. Se ca-
racterizan por:
• Hipoxemia severa a pesar de las ma-
niobras terapéuticas y la administra-
ción de PEEP.
• Aumento importante del shunt intra-
pulmonar.
• Acidosis metabólica y respiratoria.
Estíos finales del SDRA. Pueden aparecer
en varios días:
• Complicaciones pulmonares: Infec-
ción o Barotrauma.
• Fallo multiorgánico.
Una vez puestos en marcha los mecanis-
mos que provocan el SDRA, se produce en
el pulmón una reducción importante de la
Capacidad Residual Funcional (CRF) y de la
distensibilidad. Las anormalidades en el
surfactante dan lugar a múltiples atelecta-
sias. Todos estos cambios provocan un in-
cremento importante del trabajo respiratorio
y anormalidades en el intercambio gaseoso,
responsables del cuadro clínico que el en-
fermo presenta.
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La mayoría de los pacientes tienen que
ser tratados con ventilación mecánica. Tan
sólo unos pocos pacientes pueden ser ma-
nejados sin recurrir a esta medida me-
diante sistemas de Ventilación mecánica
no invasiva (VMNI) como CPAP con más-
cara facial y altas concentraciones de oxí-
geno inspirado.
Radiológicamente en la fase inicial del
SDRA los hallazgos son indistinguibles de
un edema pulmonar cardiogénico (34,35).
Aparecen infiltrados bilaterales. En algunos
pacientes puede observarse derrame pleu-
ral. Estudios con TAC demuestran que el re-
lleno alveolar, consolidación y atelectasias,
se encuentran predominantemente en
zonas dependientes del pulmón (36,37).
Los hallazgos anatomopatológicos del
SDRA incluyen: daño alveolar difuso, ma-
crófagos, neutrófilos, eritrocitos, membra-
nas hialinas, líquido de edema rico en
proteínas en los espacios alveolares, daño
capilar y rotura del epitelio alveolar (38).
En algunos pacientes con formas agudas
de presentación, si sobreviven los primeros
días, el SDRA puede resolverse completa-
mente (39). El enfermo mejora de forma es-
pectacular, los valores gasométricos mejoran
rápidamente, el paciente puede ir asumiendo
su ventilación espontánea y la radiografía de
tórax muestra mejorías significativas. La fase
de recuperación del SDRA se caracteriza por
la resolución gradual de la hipoxemia y la
mejoría de la distensibidad pulmonar. El
grado de resolución histológica no ha sido
bien descrito, sin embargo en muchos pa-
cientes la función pulmonar retorna a los lí-
mites normales.
En otros enfermos, el SDRA progresa a
alveolítis fibrosante con hipoxemia persis-
tente, incremento de espacio muerto alveo-
lar y una importante disminución en la
distensibilidad pulmonar (40). La hiperten-
sión pulmonar, debida a obliteración de los
capilares pulmonares, puede llegar a de sa -
rrollar fallo ventricular derecho.
Las zonas de afectación pulmonar
están distribuidas de forma no homogé-
nea, de modo que coexisten zonas norma-
les o casi normales con zonas muy
afectadas. Fisiopatológicamente estos cam-
bios se traducen en una alteración de la
ventilación/perfusión (V/Q), con zonas
normales, zonas de cortocircuito y zonas
de espacio muerto, así como zonas en las
que no existe un adecuado acoplamiento
V/Q sin llegar a constituir propiamente
áreas de cortocircuito o espacio muerto. El
cortocircuito estimado en los pacientes con
SDRA, es a menudo superior al 40% (frente
a 3.5% considerado fisiológico) y el espa-
cio muerto en fases avanzadas, puede ex-
ceder el 70% del VT.
Los factores que causan la transforma-
ción de una forma aguda de afectación del
parénquima pulmonar en una forma cró-
nica se desconocen.
1.1.4. Tratamiento
A continuación esbozaremos el trata-
miento coadyuvante del SDRA, explicando
posteriormente la ventilación mecánica.
1.1.4.1. Fluidos y manejo hemodinámico
En pacientes con daño pulmonar agudo
y Síndrome de Distrés Respiratorio Agudo,
se debe realizar una restricción de fluidos,
con el objetivo de disminuir el edema pul-
monar.
Existen diferentes estudios experimen-
tales y clínicos que indican que el grado de
edema pulmonar se reduce si la presión de
la aurícula izquierda disminuye (41, 42). La
sobrehidratación aumenta la presión hi-
drostática intersticial, favoreciendo el co-
lapso alveolar en las zonas dependientes,
deteriorando la oxigenación.
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Un objetivo razonable es mantener el
volumen intravascular en el nivel más bajo
compatible con una adecuada perfusión sis-
témica, calculada por el balance metabólico
ácido–base y la función renal. Si la perfu-
sión sistémica no se puede mantener des-
pués del restablecimiento del volumen
intravascular, en el caso de pacientes con
shock séptico, está indicado el tratamiento
con vasopresores para restaurar la perfu-
sión de los órganos y normalizar el inter-
cambio de oxígeno (43).
1.1.4.2. Tratamiento con Surfactante
La sustitución con surfactante se ha pro-
puesto como tratamiento en pacientes con
daño pulmonar agudo y Síndrome de Dis-
trés Respiratorio, debido al éxito del trata-
miento de sustitución de surfactante en
niños con Distrés Respiratorio neonatal. Sin
embargo en un estudio realizado con surfac-
tante sintético el tratamiento no tuvo efecto
sobre la oxigenación, la duración de la ven-
tilación mecánica o la supervivencia (44).
Se están evaluando preparaciones nue-
vas de surfactante, que contienen proteínas
recombinantes, y nuevas formas de admi-
nistración como instilación traqueal y la-
vado broncoalveolar, todavía en fase
experimental (45,46).
1.1.4.3. Óxido Nítrico y otros
vasodilatadores
El Óxido Nítrico es un potente vasodi-
latador, que se puede administrar a los
vasos pulmonares, sin causar vasodilata-
ción sistémica. Aunque estudios observa-
cionales sugirieron que el óxido Nítrico
inhalado podía ser beneficioso en pacientes
con daño pulmonar agudo y Síndrome de
Distrés Respiratorio Agudo, los resultados
de un estudio doble ciego han sugerido que
esto no es así.
En un Estudio Fase 2, el Óxido Nítrico
inhalado no redujo la mortalidad ni la du-
ración de la ventilación mecánica. Las me-
joras en la oxigenación con este tratamiento
fueron pequeñas y no se mantuvieron en el
tiempo (47). La presión de la arteria pulmo-
nar disminuyó muy poco y solo durante el
primer día de tratamiento. Un Estudio Fase
3, de Óxido Nítrico inhalado, mostró que no
tenía efecto sobre la mortalidad o la dura-
ción de la ventilación mecánica (48).
De todo lo anterior se dedujo que el
Óxido Nítrico no se debe usar rutinaria-
mente en el daño pulmonar agudo y en el
SDRA, pero puede ser usado como una te-
rapia de rescate en pacientes con hipoxemia
refractaria (49-51).
Tampoco ha demostrado ser beneficioso
el tratamiento con vasodilatadores menos se-
lectivos como Alprostadil (Prostaglandina
E1) y Epoprostenol (Prostaciclina) (52, 53).
1.1.4.4. Glucocorticoides
Los glucocorticoides no tienen beneficio
cuando se administran antes del inicio del
SDRA o precozmente durante su curso (54).
Se realizó un amplio estudio randomizado
en USA con altas dosis de Metilprednisolona
durante 7 días. No se encontraron beneficios
con su uso rutinario en pacientes con daño
pulmonar establecido y SDRA y puede incre-
mentar la incidencia de infección (55).
No obstante, se debería considerar un
tratamiento con altas dosis de glucocorti-
coides, como terapia de rescate, en pacien-
tes con enfermedad severa sin resolución
(56-61).
1.1.4.5. Oxigenación mediante membrana
extracorpórea
En el estudio “CESAR” realizado por 67
centros en Estados Unidos, investigan ac-
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tualmente la aplicación de este procedi-
miento en SDRA y lo comparan con un
grupo control ventilado con presiones pico
de 20 cm H2O, Peep de 10 cm H2O, y 10
r.p.m con FiO2 del 30%, con Vt de 6ml/Kgr.
Los estudios realizados hasta ahora con-
clusión final señalan que el empleo de
ECMO en SDRA no mejora la superviven-
cia. En un estudio en 2006 (274) evaluaron el
efecto de la ECMO en la mortalidad de pa-
cientes con SDRA. Fue un estudio prospec-
tivo, observacional en la UCI de un hospital
universitario, sobre 150 pacientes. 118 fue-
ron tratados sin ECMO y 32 con ECMO.
Analizaron los factores independientes pre-
dictores de la mortalidad como la edad, pre-
sión en arteria pulmonar media, fallo
orgánico o días de ventilación mecánica. El
estudio concluyó que el tratamiento con
ECMO no es factor predictor de la mortali-
dad en pacientes con SDRA.
1.1.4.6. Novalung
Dispositivo utilizado en caso de hiper-
cápnia y acidosis respiratoria que no se co-
rrige mediante otros métodos. Es un
soporte de ventilación extrapulmonar.
Consta de un filtro extracorporeo que eli-
mina CO2, permitiendo así una ventilación
de protección pulmonar. Esta formado por
un filtro al que llega la sangre procedente
de la arteria femoral, donde se ha insertado
un introductor previamente mediante téc-
nica de Seldinguer. Al filtro va conectado un
flujo de O2 que permite la extracción de
CO2. A mayor flujo de O2, mayor extrac-
ción de CO2. Una vez filtrada la sangre ar-
terial, regresa al paciente a través del
introductor colocado en la vena femoral.
Se puede considerar una variable de
este método a la misma técnica pero ha-
ciendo la extracción desde la vena femoral,
bombeando la sangre con ayuda de una
asistencia ventricular hacia el filtro y de
aquí a la vena femoral contralateral. De esta
forma la extracción del CO2 es mayor ya
que la sangre filtrada es venosa y no arte-
rial. Indicaciones: SDRA, neumonía severa,
EPOC, traumatismo torácico, como puente
al trasplante pulmonar.
Contraindicaciones: Shock cardiogénico
y shock séptico.
1.1.4.7. Control Neural de la ventilación
Durante la ventilación mecánica de los
pacientes con SDRA es frecuente la des-
adaptación de éste, al ventilador, lo que ge-
nera disconfort y perjuicio en el intercambio
gaseoso. Esto se maneja generalmente con
el cambio del modo de ventilación, o se-
dando más e incluso con relajantes muscu-
lares. Sinderby C. et al. investigaron en 1999
cómo el control neural de la ventilación,
permite ajustar la ventilación mecánica a la
demanda del paciente. Se denomina NAVA
(neurally adjusted ventilatory assist) y se re-
laciona con la actividad eléctrica diafrag-
mática. Se colocan unos electrodos en una
sonda nasogástrica, quedando estos a la al-
tura del diafragma. La actividad diafrag-
mática genera una onda de presión
negativa en el esófago. Dependiendo de la
intensidad del esfuerzo diafragmático, el
ventilador dará más o menos apoyo al pa-
ciente. La señal eléctrica es amplificada y
procesada para retirar los artefactos. Esta
actividad eléctrica no se ve afectada por los
cambios en la pared torácica o por cambios
de volumen en la contracción voluntaria.
Para el buen funcionamiento, deben estar
intactos el centro respiratorio, el nervio fré-
nico y la unión neuromuscular (Sinderby C.
et al. 1997). 
1.1.4.8. Ventilogenómicos e
inmunomodulación
En ventilación mecánica se ha visto la
relación existente entre la citokinas y el
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daño pulmonar (Biotrauma). Estas citokinas
pueden ser moduladas por la propia venti-
lación mecánica. Ranieri VM et al., sugiere
la relación entre IL-6 y la mortalidad en
SDRA, y también es modulable con ventila-
ción mecánica.
Imai et al., evaluaron los efectos del anti
TNF-alfa en conejos con SDRA por lavados
alveolares con salino. Después de cada la-
vado instilaban anti-TNF-alfa endotraqueal.
Un grupo recibió altas dosis, otro bajas
dosis y otro fue el control. Ventilados con
estrategia de protección convencional, los
dos primeros grupos mejoraron la oxigena-
ción, complianza y disminuyeron los infil-
trados de neutrófilos pulmonares.
Se ha investigado con antagonistas del
receptor de IL-1 en conejos con SDRA por
lavados alveolares con salino. El grupo que
recibió 800 microgr de IL-1 ra (bloquea el re-
ceptor de IL-1) después del lavado alveolar,
disminuyó la concentración de Albúmina,
elastasa y neutrófilos en el alveolo, pero no
mejoró la oxigenación.
1.2. VENTILACIÓN MECÁNICA 
EN EL SDRA
Se exponen a continuación diferentes
modos ventilatorios que han sido utilizados
desde hace años en el tratamiento del SDRA.
Posteriormente se describe el daño produ-
cido por la ventilación mecánica y la estrate-
gia de ventilación de protección pulmonar,
terapia clave en el momento actual, para el
manejo ventilatorio de este Síndrome.
1.2.1. Ventilación a Alta Frecuencia
HFJV (Ventilación con Jet a alta
frecuencia)
Se trata de un modo Ventilatorio que
utiliza frecuencias respiratorias elevadas
(cuatro veces lo habitual) y pequeños volú-
menes corrientes. Consiste en la adminis-
tración de un chorro de gas a gran
velocidad (jet), liberado a alta presión a tra-
vés de un catéter de estrecho diámetro (in-
yector) y utilizando un respirador de
características especiales. Se trata, en cierto
modo, de un modo de ventilación protector.
Se emplea un VT de 2-5 ml/kg, 100-200 res-
piraciones/minuto.
Existen otros tipos de Ventilación de
Alta Frecuencia:
HFO (High frecuency Oscillation): VT
de 1-3 ml/kg, hasta 2400 r/min. Inspira-
ción-Espiración activa (62-64).
La ventilación de alta frecuencia tiene
resultados esperanzadores en el tratamiento
del SDRA pediátrico y experimental. Sin
embargo, su uso hasta el momento actual,
no ha mejorado el pronóstico o la supervi-
vencia en el SDRA.
1.2.2. Ventilación con Relación I/E
Invertida
La relación Inspiración/Espiración con-
vencional es 1/2. Se han utilizado relaciones
invertidas 2/1 o incluso mayores, en el ma-
nejo ventilatorio del SDRA. Una vez alcan-
zada una adecuada oxigenación, se establecía
de nuevo una ventilación convencional. Sin
embargo este modo ventilatorio presentaba
complicaciones como, la hiperinflación di-
námica, la rotura pulmonar, la marcada in-
estabilidad hemodinámica y la necesidad de
sedación profunda en estos pacientes. Por
todo esto, esta ventilación no se emplea en el
momento actual (65-68).
1.2.3. Ventilación Líquida
Existen dos tipos: Ventilación total lí-
quida y Ventilación parcial líquida.
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Los Perfluorocarbonos son componen-
tes biológicos inertes caracterizados por
tensión superficial baja, alta densidad y alta
solubilidad (69). Han sido estudiados como
un método aislado de ventilación o junto a
una ventilación gaseosa convencional.
En la Ventilación líquida total: se insti-
laba dentro de los pulmones un volumen de
perfluorocarbono igual a la Capacidad Fun-
cional Residual. Para la realización del in-
tercambio gaseoso los volúmenes corrientes
de perfluorocarbono se ciclaban con un
ventilador especial.
En la Ventilación líquida parcial: No era
necesaria la utilización de ventiladores es-
peciales.
Este modo limitaba los costes y tenía
menos efectos adversos sobre la función
cardiaca y pulmonar, como son: sangrado,
neumotórax (70, 71).
Los beneficios de la ventilación líquida
parcial eran: la reducción de la tensión su-
perficial alveolar, el reclutamiento de tejido
pulmonar, la mejoría en la ventilación/per-
fusión y el lavado de restos celulares (72).
Sólo se han publicado dos estudios mul-
ticéntricos de Ventilación líquida parcial en
el SDRA (73,74). En estos estudios no exis-
tían grupos control y la mortalidad del
SDRA permaneció alrededor del 50% de los
pacientes. Por lo que hasta el momento ac-
tual, según estos estudios sólo existe un
nivel 4 de evidencia de que el uso de la Ven-
tilación Líquida sea útil en el manejo venti-
latorio del SDRA.
1.2.4. Ventilación en decúbito Prono
La ventilación con posición prono fue
propuesta desde hace más de 20 años, para
mejorar la oxigenación en pacientes con
SDRA (75). Esta mejoría de la oxigenación,
podía ser resultado por una parte de la re-
distribución de la ventilación y la perfusión
pulmonar con mejoría del shunt y por otra
parte de cambios en la distribución de las
secreciones y el agua extravascular pulmo-
nar (76). Los candidatos a esta ventilación,
eran aquellos pacientes que no respondían
a maniobras de Reclutamiento Alveolar con
altas presiones, requiriendo niveles de
PEEP >12 cm H2O y FiO2 > 0,60. Las con-
traindicaciones eran entre otras: inestabili-
dad espinal, alteraciones hemodinámicas y
del ritmo cardíaco y cirugía torácica o ab-
dominal reciente. Las complicaciones eran
infrecuentes pero podemos citar entre otras:
empeoramiento de la oxigenación, lesiones
cutáneas, extubación y pérdida de catéteres
venosos.
Existen numerosas series de pacientes
que demuestran que la posición prona me-
jora la oxigenación arterial en pacientes con
SDRA (77-81). El grado de mejoría era va-
riable y la oxigenación podía volver a los ni-
veles basales si el paciente se colocaba de
nuevo en posición supino. Una sesión de
posición en prono podía mejorar el inter-
cambio gaseoso y el shunt pulmonar, pero
habitualmente son necesarias sesiones de
prono diarias durante varias horas cada día.
La ventilación en posición prono, aunque
mejoraba transitoriamente la oxigenación,
no disminuía el fallo de otros órganos ex-
trapulmonares y la mortalidad era similar a
largo plazo a los pacientes que no se habían
puesto en posición prono.
En un reciente estudio Pelosi P realizó
una revisión sobre la posición en decúbito
prono en el SDRA (82). Observó una mejo-
ría de la oxigenación con esta posición en el
70-80% de los pacientes con SDRA precoz.
Estos efectos beneficiosos sobre la oxigena-
ción se reducían tras una semana de venti-
lación mecánica. La etiología del SDRA
podía afectar a la respuesta a la posición en
prono. Era necesario un cuidado extremo
cuando se realizaba la maniobra. La estan-
cia en la Unidad de Cuidados Intensivos y
la mortalidad continúan siendo elevadas a
pesar de la posición en prono.
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Gattinoni L. en el 2003 realizó un estu-
dio en 225 pacientes con SDRA en los que
observó un aumento de la supervivencia a
los 28 días, tras las maniobras de posición
prona, sólo en aquellos pacientes en los que
disminuyen los niveles de PaCO2 (83).
1.2.5. Daño pulmonar y extrapulmonar
inducido por VM
La ventilación mecánica puede exacer-
bar el daño pulmonar y podría tener efec-
tos sobre otros sistemas. La evidencia
experimental indica que la ventilación me-
cánica con altos volúmenes y presiones
puede dañar al pulmón (84-88), causando
incremento en la permeabilidad en las fases
iniciales de ALI y aumento de edema en el
pulmón ya dañado.
1.2.5.1. Daño Pulmonar asociado al
Ventilador
En 1745, John Fothergill publicó en
“Philosophical Transactions of the Royal
Society of London”, la primera descripción
del daño que la ventilación artificial puede
causar a los pulmones. Pero no fue hasta
1994, cuando se realizó una nueva defini-
ción de este concepto. La Conferencia de
Consenso Internacional que realizó la So-
ciedad Torácica Americana, la Sociedad Eu-
ropea de Medicina Intensiva y la Sociedad
Francesa de Reanimación, describió el daño
asociado al ventilador en el SDRA como “El
daño pulmonar asociado al ventilador que ocu-
rre en pacientes con SDRA que reciben ventila-
ción mecánica” (89).
La importancia de la lesión inducida por
VM ha sido establecida por los estudios publica-
dos por el Acute Respiratory Distress Síndrome
Network, que mostraron una reducción relativa
del riesgo de muerte del 22% en aquellos pa-
cientes ventilados con estrategia de protección
pulmonar (116). La mortalidad atribuible al
daño por VM sería por tanto del 9%.
Existe discrepancia entre los estudios que
han evaluado la ventilación de protección pul-
monar frente a la ventilación convencional. Los
tres estudios que no demostraron reducción de
la mortalidad, utilizaron como ventilación tra-
dicional un volumen de 10 ml/Kg de volumen
corriente mientras que los dos estudios que si
han demostrado disminución de la mortalidad,
utilizaron 12 ml/Kg. Esta diferencia del volu-
men circulante se tradujo en una diferencia sig-
nificativa en la presión plateau de los pacientes
durante el estudio, de forma que tanto en el es-
tudio de Amato (113) como en el del Network
(116), la presión fue superior a 35 cmH2O,
mientras que en el resto siempre fue inferior a
35 cmH2O.
Las descripciones de Gattinoni con TAC
en pacientes con SDRA (90) mostraron que
en el pulmón con SDRA se podían conside-
rar 3 secciones:
• La primera zona: áreas de pulmón co-
lapsado o consolidado que no podían
ser ventiladas.
• La segunda: un área de pulmón co-
lapsado durante la espiración, pero
que podía ser reexpendido durante la
inspiración.
• La tercera: un área de tejido pulmonar
normal. Esta área de tejido normal-
mente ventilado puede ser muy pe-
queña, en daño pulmonar severo,
representando sólo un tercio del volu-
men pulmonar total, acuñándose el tér-
mino “pulmón de bebé” (91). La
aplicación de volúmenes pulmonares
normales a esta zona pulmonar pro-
duce sobredistensión de la pequeña
proporción de estos alvéolos ventilados.
La descripción de Gattinoni del pulmón
colapsado en áreas dependientes fue cues-
tionada por Hubmayr, aunque con escasa
trascendencia (92).
En pacientes con ALI y SDRA la venti-
lación mecánica tradicional, empleando VT
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elevados de 10-12 ml/kg, puede producir
daño en el pulmón.
Se describieron tres mecanismos princi-
pales de daño pulmonar causado por el
ventilador:
1. Volutrauma: Es la sobredistensión de
los alvéolos producida por volúmenes co-
rrientes elevados en pacientes con SDRA. Se
produce edema pulmonar.
En modelos experimentales en ratas en
los que se limita la entrada de volumen cir-
culante mediante cerclaje del tórax y abdo-
men y en los que se induce una sobrepresión
en la vía aérea (con relativo bajo volumen)
no se ha observado lesión pulmonar histo-
lógica. Sin embargo en los mismos animales
ventilados sin restricción torácica, ventila-
dos por tanto con mayor volumen, si se pro-
duce lesión pulmonar grave. (Dreiffus D. et
al., 1988)
Por tanto parece que efécto deletéreo
sobre el pulmón, más que la presión por sí
misma, está determinado por la sobredis-
tensión del tejido pulmonar causado por un
excesivo volumen.
2. Atelectrauma. Otro mecanismo de
daño pulmonar causado por el ventilador
es la repetida apertura y cierre de la vía
aérea pequeña con cada volumen corriente
en algunos pacientes con SDRA. Es un daño
producido por un bajo volumen pulmonar
total. En distintos estudios experimentales
y en humanos (Goodman R.B. et al), se ha
descrito como la VM con niveles bajos de
PEEP da lugar a incremento de los marca-
dores inflamatorios en el BAL (incremento
de TNF e IL-8, IL-6, PAF, TXB2 y PMN.
Las pautas de ventilación artificial con-
vencionales pueden tener un importante
efecto sobre el grado al cual ocurre el cierre
de la vía aérea. La existencia en el pulmón
de zonas heterogéneas, con atelectasias al
lado de zonas aireadas, provocan durante
la insuflación fuerzas de estiramiento muy
grandes que agravan la lesión pulmonar.
Estas grandes presiones de cizallamiento
(shear stress), se producen por la amplifica-
ción de la presión inspiratoria en un alvé-
olo abierto, cuando este se encuentra al lado
de otro colapsado (Figura 1).
Este fenómeno fue descrito por Mead en
1970 (93). La apertura y cierre de alvéolos
repetida durante la ventilación mecánica,
también contribuye a la lesión por cizalla-
miento.
Además debido al daño de la barrera
epitelial y del endotelio capilar, se pierde el
surfactante perialveolar, lo que hace al al-
véolo más proclive al colapso.
3. Barotrauma. Es el tercer mecanismo
de daño pulmonar causado por el ventila-
dor.
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Figura 1. Diagrama que muestra la interdependencia alveolar.
Cuando se ventilan los alvéolos normales (recuadro superior), las fuerzas
entre alvéolos son iguales. Tras la inactivación del surfactante (recuadro inferior),
la ventilación mecánica de la misma unidad alveolar, da lugar al colapso telees-
piratorio y a la consiguiente aparición de fuerzas de cizallamiento (shear stress).
Estas fuerzas se producen por la amplificación de la presión inspiratoria en un al-
véolo abierto, cuando este se encuentra al lado de otro colapsado.
La aplicación de excesiva presión al al-
véolo conduce a rotura del epitelio alveolar.
El aire pasa al espacio intersticial, desde el
cual sigue los planos de tejido, para acu-
mularse en el mediastino, pleura, peritoneo
o regiones subcutáneas. Por tanto el Baro-
trauma es la presencia de aire extraalveolar
en localizaciones donde normalmente no se
encuentra. Las manifestaciones clínicas in-
cluyen: enfisema intersticial, neumotórax,
neumomediastino, neumoperitoneo, enfi-
sema subcutáneo. Todas estas formas se
desarrollan tras la ruptura de alvéolos so-
bredistendidos. Los factores que predispo-
nen a esta complicación son: las altas
presiones secundarias a volúmenes corrien-
tes elevados y la baja distensibilidad pul-
monar.
Un aumento de las presiones de la vía
aérea y/o colapso circulatorio y/o aumento
de la hipoxemia, nos puede hacer sospechar
esta complicación.
El enfisema intersticial pulmonar es te-
óricamente la primera manifestación de Ba-
rotrauma.
A diferencia de los dos mecanismos pre-
vios: Volutrauma, Atelectrauma, el Baro-
trauma puede ocurrir después de una
sobredistensión única del pulmón. Para evi-
tar el Barotrauma se limita la presión em-
pleando PCV o se utilizan volúmenes
corrientes bajos en VCV.
En la PCV se establece una presión de
insuflación que no debería exceder 30
cmH2O, esto trae como consecuencia la in-
suflación de VT pequeños, debido a la
enorme disminución de la distensibilidad
en estos pacientes con SDRA, con lo que au-
menta la PaCO2 y se crea una acidosis res-
piratoria. Además de ese daño, debemos
sumar el producido por las altas concentra-
ciones de O2. La única lesión demostrable
es la atelectasia reabsortiva con el consi-
guiente Shunt. Se piensa que el estrés oxi-
dativo es un mecanismo importante en el
daño pulmonar, mediante la producción de
agentes reactivos con propiedades oxidan-
tes como el peroxido de Hidrogeno y los
aniones superóxido, que en modelos expe-
rimentales inducen apoptosis del epitelio
alveolar y alteraciones mitocondriales (Cha-
bot F. et al., 1998)
Tipos de atelectasia en el SDRA
En el SDRA las heterogeneidades que se
observan son por pérdida de volumen pul-
monar y la presencia de atelectasias más o
menos difusas es la norma. Se han distin-
guido recientemente dos tipos de atelecta-
sias: las llamadas compresivas o laxas (loose
atelectasis) que se producen por el efecto de
fuerzas mecánicas locales sobre las vías aé-
reas pequeñas, como son la compresión me-
cánica por el tejido pulmonar edematizado,
por el corazón y por la compresión abdo-
minal que produce un desplazamiento ce-
fálico del diafragma, reduciendo la
distensibilidad de la caja torácica (94).
La compresión mecánica produce ate-
lectasias por colapso de vías aéreas finas y
alvéolos llamadas laxas o flojas, porque
para abrir estas áreas se produce una pre-
sión transmural de apertura baja, entre 12 y
20 cm de H2O.
Por otro lado están las atelectasias reab-
sortivas o pegajosas (sticky atelectasis), pro-
ducidas por la progresiva reabsorción
alveolar de gas y que dependen del volu-
men alveolar, la relación ventilación/perfu-
sión (V/Q) y la FiO2 utilizada (95). Estas
atelectasias son mucho más difíciles de rea-
brir, precisando una presión transmural de
apertura alta, superior a 30 cm de H2O.
La reducida distensibilidad pulmonar
en el SDRA hace que haya una gran ten-
dencia al colapso. Se ha demostrado recien-
temente que tras haber producido un cierto
reclutamiento de áreas atelectasiadas, una
sola espiración pasiva sin PEEP (como la
que se produce al desconectar al paciente
para aspirar las secreciones) puede provo-
car de nuevo el colapso alveolar, debido a
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la baja constante de tiempo de las áreas ven-
tiladas (0,35-0,50 segundos).
En resumen el SDRA se caracteriza por
un pulmón heterogéneo por la presencia de
áreas colapsadas (de diferente tipo) así
como de áreas de apertura y cierre alveolar,
junto con áreas de alvéolos abiertos y pér-
dida de surfactante. Al aplicar la ventilación
mecánica convencional se produce sobre-
distensión de las áreas ventiladas y cizalla-
miento, lo que agrava la lesión pulmonar de
base. Por otro lado, las zonas colapsadas y
lesionadas del pulmón en el SDRA se ha
visto que son productoras de mediadores
inflamatorios que agravan todavía más el
proceso pulmonar y que al salir a la circu-
lación sistémica podrían empeorar el estado
de respuesta inflamatoria sistémica o in-
cluso ser el origen del fallo multiorgánico.
1.2.5.2. Daño Extrapulmonar Asociado al
Ventilador; Biotrauma
En pacientes críticos, el Síndrome de
disfunción multiorgánica se ha asociado
con daño pulmonar agudo.
Algunos efectos de la ventilación artifi-
cial, como son la disminución en el gasto
cardíaco y los cambios en la Presión Venosa
Central (PVC), pueden contribuir a disfun-
ción orgánica en algunos sistemas.
Además existen otros posibles mecanis-
mos por los cuales la ventilación mecánica
podía causar o exacerbar el Síndrome de
disfunción multiorgánica (96-101). Estos
mecanismos son:
1. Efectos sistémicos de la inflamación
pulmonar
2. Translocación Bacteriana
1. Efectos sistémicos de la inflamación
pulmonar: Los mecanismos celulares subya-
centes al daño pulmonar agudo se centraron
alrededor de la marginación de neutrófilos
en el pulmón, seguido por su estimulación,
para producir una variedad de sustancias
proinflamatorias que incluían, citoquinas,
proteasas, mediadores derivados de lípidos
y radicales libres derivados de oxígeno.
Considerando el hecho de que el gasto
cardíaco entero pasa a través de los pulmo-
nes, se ha observado que muchos de estos
potentes mediadores inflamatorios, se han
encontrado en la circulación sistémica, pro-
moviendo la inflamación en sitios distantes
al pulmón. Esto se ha demostrado en pa-
cientes con SDRA, en los cuales se encon-
traron altas concentraciones en sangre
arterial de IL1 e IL 6, comparado con sangre
venosa mixta a través de un catéter Swan-
Ganz (102).
Held HD y colaboradores determinaron
que la respuesta inflamatoria precoz, cau-
sada por el daño pulmonar inducido por el
ventilador, era similar al causado por la en-
dotoxina.
Los autores concluyeron que la sobre-
ventilación activaba la liberación de factor
nuclear–kB y provocaba la liberación de ci-
toquinas desde los pulmones de una forma,
cualitativa y cuantitativamente similar, a la
que se había visto con endotoxina (103). Los
glucocorticoides disminuían esta respuesta.
Slutsky AS realizó un comentario que
acompañaba este artículo, en el que expli-
caba que el daño pulmonar inducido por el
ventilador, causaba la liberación de citoqui-
nas inflamatorias (87). Estos estudios pre-
vios se realizaron sobre pulmones aislados
no perfundidos que eran dañados por de-
pleción de surfactante o hiperoxia.
Ricard JD. y colaboradores investigaron
el fenómeno en un modelo in vivo (104).
Se comparó la administración de un vo-
lumen corriente de 7 ml/kg con un volu-
men corriente de 42 ml/kg que causó
edema pulmonar severo. En las muestras de
lavado broncoalveolar, sólo se observaba un
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ligero incremento de IL 1 Beta. No contenía
factor alfa de necrosis tumoral, ni proteína 2
inflamatoria de macrófagos. No se detecta-
ron citoquinas en el plasma. Los autores
concluyeron que el daño inducido por el
ventilador no causaba necesariamente la
producción primaria de citoquinas proin-
flamatorias en el pulmón. Simon realizó
posteriormente a la publicación del artículo
de Ricard JD, un comentario sobre los efec-
tos sistémicos de la inflamación pulmonar
(105).
2. Translocación Bacteriana: Estudios
experimentales en perros (107), y ratas
(108), encontraron que en presencia de ven-
tilación artificial con alta presión transpul-
monar, la translocación bacteriana se
produjo desde el alvéolo a la sangre. Posi-
bles causas para esta observación eran: el
edema alveolar, la pérdida de surfactante y
la desepitelización del pulmón.
En resumen, en pacientes con ALI y
SDRA la ventilación mecánica tradicional,
empleando VT elevados: 10-12 ml/kg,
puede producir daño en el pulmón y en 
órganos extrapulmonares. Esto último se
explica mediante dos mecanismos funda-
mentales que son, efectos sistémicos de los
mediadores proinflamatorios que libera la
inflamación pulmonar y translocación bac-
teriana. En los últimos años ha comenzado
a emplearse una Estrategia de Ventilación
de Protección pulmonar en el SDRA, que
se expone a continuación.
1.2.6. Ventilación de protección
pulmonar: VPP
Como ya se ha señalado anteriormente,
la ventilación mecánica utilizada tradicio-
nalmente, que empleaba volúmenes co-
rrientes de 10 a 12 ml/kg podía provocar
daño pulmonar en pacientes con SDRA
(109-111), de ahí que se hayan utilizado
desde hace años otras estrategias para pro-
teger al pulmón durante la ventilación me-
cánica. Estas estrategias consisten en la uti-
lización de volúmenes corrientes bajos de 5-
6 ml/kg, frecuencias respiratorias elevadas
y en no exceder una presión transalveolar
de 30 cm de H2O. Amato MB. publicó en
1995 el primer estudio prospectivo rando-
mizado, que comparó la estrategia de ven-
tilación mecánica convencional para el
SDRA (VT: 12 ml/kg, mínima PEEP, nor-
mocapnia) con una nueva técnica de venti-
lación de protección pulmonar en 28
pacientes (112). El protocolo empleado era:
mantenimiento de presiones al final de la
expiración de por encima del Punto de In-
flexión Inferior (LIP) de la curva P/V, VT 6
ml/kg, presiones pico < 40 cm H2O, hiper-
capnia permisiva y empleo de modos de
ventilación controlados por presión.
Observó una mejoría de la función pul-
monar, incrementando las oportunidades
de estos pacientes, para la retirada de la
Ventilación mecánica y la recuperación de
la función pulmonar, que se validó poste-
riormente en 1998 en un nuevo estudio
sobre 53 pacientes (113).
El segundo estudio de Amato, es un es-
tudio prospectivo, multicéntrico, contro-
lado.
Incluyó 53 pacientes, con edades com-
prendidas entre 14 y 70 años. Los criterios de
inclusión fueron los siguientes: PaO2/FiO2
<200 mmHg, PCP <16 mmHg. Los Paráme-
tros ventilatorios empleados fueron: Volu-
men corriente (VT) 6 ml /kg en el grupo de
VPP ó VT 12 ml /kg en el grupo Control,
Presión meseta <20 mmHg en el grupo de
VPP o ilimitada en el grupo Control y PEEP
2 cmH2O por encima del punto de inflexión
inferior en el grupo de VPP ó titulado al
mejor PaO2/FiO2 en el grupo Control. 
Se empleó una curva Presión /Volumen,
para ajustar Volumen corriente y PEEP. Se
administró Bicarbonato si el PH era menor
de 7,20. Este estudio observó una mejoría
de la supervivencia a los 28 días (Grupo
VPP: mortalidad 38%, Grupo Ventilación
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convencional: mortalidad 71%), una ele-
vada frecuencia de retirada de la ventila-
ción mecánica (66% en el Grupo VPP, 29%
en el Grupo Ventilación convencional) y
una baja tasa de Barotrauma (7% en el
Grupo VPP y 42% en el Grupo Ventilación
convencional) en el SDRA. La VPP no se
asoció con una mejoría de la supervivencia
al alta hospitalaria.
Sin embargo otros autores (114, 115) no
encontraron diferencias significativas en
mortalidad, tiempo de ventilación, retirada
del ventilador o complicaciones entre las
dos estrategias citadas. Un análisis deta-
llado mostró que la gran discrepancia entre
estos dos trabajos fue que no se utilizaron
maniobras de reclutamiento ni prevención
del desreclutamiento.
Posteriormente en un reciente estudio
prospectivo sobre 861 pacientes publicado
por “The ADRS Network” se confirmó una
reducción del 22% en la mortalidad de esta
nueva estrategia respecto a la tradicional
(116). Las características de este Estudio
prospectivo multicéntrico controlado fueron
las siguientes: se realizó en 10 centros hos-
pitalarios, incluyó 861 pacientes, >18 años,
los criterios de inclusión fueron: PaO2/FiO2
<300 mmHg, PCP <18 mmHg. El protocolo
empleado era: VT 6 ml/kg ó VT 12 ml /kg.
Pmeseta <30 mmHg ó <50mmHg, PEEP ti-
tulada para Sat O2 88-95%. Se realizó un in-
cremento de la ventilación si PH<7,15.
Aunque el protocolo de ventilación de
protección pulmonar parece bien asentado,
no han faltado estudios críticos. Chelucci
GL (117), observó en 6 pacientes con ARDS,
que con una misma PEEP (13 ± 4 cm H2O)
se obtuvo mayor reclutamiento cuando se
utilizó VT medios (8,5 ml/ kg) que VT bajos
4,3 ml/kg.
Richard JC. (118), ha publicado que el
pulmón tiende a reducir su volumen
cuando se pasa de CMV con un razonable
VT medio (10 ml/kg) a un VT bajo (<6
ml/kg) empeorando progresivamente la
oxigenación. Este desreclutamiento por VT
bajo se revierte temporalmente con nuevas
maniobras de reclutamiento y pueden pre-
venirse utilizando una PEEP más elevada.
Estos estudios dudan del VT bajo pero rea-
firman el efecto del reclutamiento y la PEEP
alta para evitar el desreclutamiento.
En los pacientes en los que se utiliza
ventilación de protección pulmonar, se debe
considerar la hipercapnia permisiva. Los
efectos de la hipercapnia están bien docu-
mentados (119-121). Globalmente el au-
mento de PaCO2 produce un aumento del
gasto cardíaco, un aumento de la FC, un au-
mento del volumen latido y una disminu-
ción de RVS. Se produce un aumento del
tono simpático adrenérgico y esto provoca
arritmias, especialmente ventriculares.
La acidosis respiratoria produce vaso-
constricción arteriolar pulmonar e hiper-
tensión pulmonar.
En caso de aparecer Hipercapnia deben
evitarse aumentos superiores a 10 mm
Hg/hora, hasta alcanzar valores de PaCO2
de 80 mm Hg, aunque cifras superiores han
sido bien toleradas (manteniendo el
Ph>7,15). Cuando la hipercapnia alcance ci-
fras superiores a las aceptables, >80 mmHg,
se debe recurrir a una serie de medidas
entre las que destacan, elevar la frecuencia
respiratoria, disminuir el espacio muerto de
las tubuladuras, añadir flujo de oxigeno ex-
terno de 10 l/min que permite el lavado del
CO2 del tubo orotraqueal y el uso de sus-
tancias tampón. Entre las sustancias tam-
pón disponibles la más empleada es el
bicarbonato aunque posee escasa eficacia.
Las causas de esta ineficacia son las si-
guientes: 1) se pierde rápidamente por la
orina (hasta un 40%) tras su administración;
2) la sensibilidad del Ph al bicarbonato
varía inversamente con la Pa-CO2 y se ne-
cesita tal cantidad de bicarbonato debido a
su gran volumen de distribución que su-
pone una carga de volumen y/o sodio in-
aceptable en muchas ocasiones. Además
debido a las limitaciones de la ventilación
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el CO2 producido en la reacción de la An-
hidrasa Carbónica es difícil de eliminar y si
se administra bruscamente Bicarbonato
puede dar lugar a acidosis brusca.
1.2.7. Importancia de la Curva P/V en la
Ventilación de Protección
Pulmonar
La primera descripción de la curva P/V,
en relación con el daño pulmonar agudo
(ALI) fue realizada hace 30 años (122,123).
Desde entonces, hasta el momento actual,
se han realizado investigaciones en este
campo, recomendándose para guiar la ven-
tilación, en pacientes con daño pulmonar
agudo, el uso de curvas P/V. De ellas se ob-
tienen parámetros de mecánica ventilatoria,
que se describirán posteriormente, útiles en
el manejo ventilatorio de estos pacientes.
Esto ha supuesto una gran contribución
para la comprensión de la fisiopatología del
daño pulmonar agudo.
1.2.7.1. Patrones de Curvas P/V en
SDRA
La curva P/V se obtiene al inscribir
sobre los ejes de coordenadas, los sucesivos
aumentos de la presión intratorácica (en ab-
cisas) producidos por determinados incre-
mentos de volumen (en ordenadas). La
pendiente de este trazado en cualquiera de
sus puntos representa el valor de la Disten-
sibilidad para ese determinado nivel de vo-
lumen pulmonar, de manera que cuanto
mayor sea la pendiente mayor será la dis-
tensibilidad, es decir más distensible será el
sistema respiratorio.
En los pulmones sanos, la curva P/V tiene
una forma lineal desde el volumen residual
hasta la Capacidad Pulmonar Total, con un
segmento central en el que la pendiente es
mayor. Este segmento de mayor distensibi-
lidad se corresponde con los volúmenes
pulmonares, en los que normalmente se
produce la ventilación fisiológica. En él la
relación P/V es lineal, la pendiente de la
curva se mantiene constante, y por tanto la
distensibilidad no se modifica con las va-
riaciones en el volumen pulmonar. Sin em-
bargo, en los extremos de la curva, cuando
el volumen pulmonar es muy elevado (pró-
ximo a la Capacidad Pulmonar Total) o se
halla muy reducido (próximo al volumen
residual), la pendiente de la curva se
aplana, expresando una disminución de la
distensibilidad.
En contraposición a la curva normal, en los
pacientes con Síndrome de Distrés respiratorio
agudo la curva tiene una forma Sigmoidal. La
pendiente en la parte lineal del trazado de
la curva en los pulmones patológicos dis-
minuye debido a la menor distensibilidad
respecto a los pulmones sanos (125).
La curva P/V de los pacientes con SDRA
se puede dividir en 3 segmentos (Figura 2)
– El Segmento inicial, con volúmenes
pulmonares bajos se caracteriza por una re-
ducida distensibilidad. Esto refleja el co-
lapso de unidades pulmonares y de la vía
aérea periférica (122, 140).
– El Punto de inflexión inferior (LIP).
Se encuentra en la transición entre la pri-
mera porción y la parte lineal de la curva.
Indica la reapertura de la vía aérea colap-
sada. Es destacable que en el SDRA, el LIP
es supuestamente la presión media crítica
necesaria para reabrir las unidades alveo-
lares previamente colapsadas. Este fenó-
meno se denomina Reclutamiento alveolar
(141, 142).
– El punto de inflexión superior (UIP).
Dicho punto se encuentra en la transición
entre la parte lineal de la curva y el 3º seg-
mento de la misma, donde la distensibili-
dad comienza a disminuir. Corresponde al
volumen al cual se produce sobredisten-
sión de ciertas unidades pulmonares (143).
– 40 –
El segmento entre el LIP y el UIP, re-
presenta la zona de mayor distensibilidad,
en la que debería estar el volumen corriente,
para proteger al pulmón de daño importante
durante la ventilación mecánica (144).
El parámetro más relevante de la Curva
P/V es el valor de la Distensibilidad.
Dicho término pretende reflejar las propie-
dades elásticas de los diversos componen-
tes del sistema respiratorio. Se mide como
cociente entre los incrementos de volumen
y de presión relativos a cada elemento del
sistema respiratorio y describe las relacio-
nes estáticas Presión-Volumen.
La Distensibilidad toracopulmonar
(Crs) refleja los incrementos de volumen
pulmonar respecto a la presión de las vía
aérea (Paw).
Distensibilidad = VT/Pplateau-PEEP
En la curva P/V curva se pueden dis-
tinguir 3 segmentos:
1. Distensibilidad inicial. Suelen ser
los primeros 100-150 ml de la curva y re-
presenta la dificultad inicial para distender
el pulmón parcialmente colapsado. Su pen-
diente es baja, se precisan grandes incre-
mentos de presión para obtener pequeños
incrementos de volumen, lo que implica
una baja distensibilidad.
2. Distensibilidad de insuflación. A
partir de un punto de Inflexión Inferior
(LIP) se observa un aumento de la distensi-
bilidad, es decir el aumento del volumen
pulmonar se acompaña de discretas varia-
ciones de presión, por lo que aumenta la
pendiente de la curva.
3. Distensibilidad final. A partir del
punto de Inflexión Superior se observa un
aplanamiento de la curva P/V que implica
la sobredistensión alveolar, con la consi-
guiente disminución de la distensibilidad.
El valor de la distensibilidad se ha mos-
trado predictivo del éxito o el fracaso de la
ventilación mecánica convencional en pa-
cientes con SDRA (145).
Adicionalmente se ha descrito que la
distensibilidad, medida en la deflación de
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Figura 2. Curva P/V. En la que se observan los Puntos de Inflexión Inferior (LIP)
upper “inflection Point”
lower “inflection Point”
Pressure
(mbar)
V
A B C
Punto de Inflexión Superior (UIP) y el segmento entre LIP y UIP (la pendiente de este segmento, representa
la zona de distensibilidad pulmonar alta).
la curva P/V, es el parámetro con mayor
poder discriminante en relación al pronós-
tico de los pacientes con insuficiencia respi-
ratoria aguda, ya que permite predecir
correctamente la mortalidad en un 88% de
los casos (126).
El poder discriminante de la distensibi-
lidad fue analizado hace años por Matamis.
En un estudio realizado en pacientes
afectos de SDRA, observó que de 6 pacien-
tes que presentaban un patrón de distensi-
bilidad disminuida y sin inflexión inicial en
la curva P/V, fallecieron 5 de ellos (125).
1.2.7.2. Técnicas para la Medida
de la Curva P/V
La curva P/V debe ser realizada en con-
diciones estáticas o quasi-estáticas para eli-
minar el componente de resistencia de la
vía aérea (Rva). Conviene sedar y relajar al
paciente para eliminar además el compo-
nente resistivo torácico de la curva P/V.
Cuando la Presión teleespiratoria alve-
olar es distinta de la Presión teleespiratoria
de las vías aéreas, es decir cuando existe
una PEEP intrínseca (PEEPi) superior a la
PEEP aplicada, sea por atrapamiento aéreo,
debido a un aumento de la resistencia espi-
ratoria o a un tiempo espiratorio demasiado
corto, se pueden producir errores en la me-
dición de la distensibilidad, infravalorando
su valor, a no ser que se incluya en la ecua-
ción de la Distensibilidad.
Además la PEEPi no se distribuye de
forma homogénea por distintas zonas alve-
olares en el SDRA debido a las grandes va-
riaciones locales en sus constantes de
tiempo.
Por ello se deben vaciar completamente
los pulmones antes de realizar las curvas
P/V.
Los diferentes métodos de medida de la
curva P/V pueden clasificar en:
1. Métodos Estáticos: Se caracterizan
porque en ellos, la presión en la vía aérea se
mide durante y al final de pausas inspira-
torias progresivas, consecutivas, con volú-
menes crecientes a cero de flujo. De este
modo se eliminan las presiones resistivas y
de inercia.
Destacan el método de Superjeringa y la
técnica de múltiple oclusión.
2. Métodos Quasi-estático, Dinámicos:
En ellos las Presiones resistivas y viscoelás-
ticas están presentes durante la medida de
la curva P/V. Para una correcta evaluación
de las propiedades elásticas del sistema res-
piratorio es esencial que se midan esas pre-
siones.
El principal método empleado es la téc-
nica de bajo flujo.
Los métodos enumerados anterior-
mente, para medida de la curva P/V, se des-
criben a continuación:
1.2.7.2.1. Técnica de la Superjeringa
Fue la primera técnica descrita para la
medida de la curva P/V estática, en pa-
cientes con SDRA (124). Se desarrolló a
principios de los años 80.
Consistía en una insuflación gradual,
desde la capacidad funcional residual (esto
es, tras desconectar al paciente del respira-
dor durante unos segundos para vaciar
completamente el pulmón), hasta la capaci-
dad pulmonar total estimada. Se realiza una
insuflación gradual de volúmenes sucesi-
vos (50-100 ml), esperando 3 segundos
entre insuflaciones, hasta alcanzar un volu-
men de 1,5 litros o una Pva de 40-45 cm
H2O. La misma maniobra se repite para ob-
tener la curva espiratoria retirando gra-
dualmente 50-100 ml en pasos sucesivos.
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Es necesario ventilar previamente al pa-
ciente con O2 100% y sin PEEP durante va-
rios minutos y rellenar la jeringa con O2
humidificado y caliente. Esta prueba tarda
aproximadamente un minuto y los princi-
pales inconvenientes son que hay que des-
conectar al paciente del respirador con el
consiguiente riesgo de hipoxia/hipercap-
nia, modificándose el volumen pulmonar
teleespiratorio respecto al que se mantiene
durante la ventilación mecánica. Se utili-
zaba para ello una jeringa calibrada de vo-
lumen conocido de 1,5 a 2 litros. (126,127).
Figura 3.
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Figura 3. Curva P/V realizada mediante la Técnica de Superjeringa
Las limitaciones de este método eran
(128,129): los aparatos utilizados y la larga
duración del procedimiento y diversos fac-
tores como el consumo de O2, los cambios
en la temperatura del gas y la humedad,
que podían influenciar los resultados.
La técnica de la Superjeringa fue utili-
zada por Matamis D. para describir las mo-
dificaciones de las propiedades elásticas del
sistema respiratorio (125).
Un estudio aleatorio y prospectivo re-
ciente (A. Roch et al.) estudió en que me-
dida afectaba la medición de la curva p/v
en la gasometría y la hemodinámica del pa-
ciente. El estudio se realizó en 17 pacientes
con SDRA temprano a los que se les gene-
raron varias curvas p/v utilizando un vo-
lumen de dos litros con la superjeringa en
un grupo y en otro grupo la curva se generó
con flujo continuo. La presión pico máxima
fue de 60 cmH2O. Se aplicó peep de 10
cmH20 justo después de la medición de la
curva. En sus resultados afirman que la me-
dición de la curva p/v, bien por el método
de la superjeringa o por el método del flujo
continuo, no afecta de forma significativa a
la pO2, pCO2, ni a la presión arterial media,
si bien dos de los pacientes aumentaron la
pO2 más de un 20% después de la medición
de la curva. 
1.2.7.2.2. Técnica de Múltiple Oclusión
Esta técnica se desarrolló a finales de los
años 80. Se trata de un método que utiliza
las capacidades del ventilador para propor-
cionar medidas de presión y volumen está-
ticas.
Durante la realización de la técnica, en
ventilación controlada con flujo constante,
se produce una oclusión con diferentes vo-
lúmenes de inflado (130-132). Consiste en
medir la Pplat correspondiente a distintos
Volumen 
(ml)
 Área de histéresis
Pflex
Presión (cm H2O)
Cdef
Cinf
CstartGas 
atrapado
VT que se aplican de forma randomizada
tras oclusiones teleinspiratorias sucesivas (3-
4 segundos), por lo que se precisa un respi-
rador con función de pausa teleinspiratoria.
No es preciso desconectar al paciente del
respirador, sino que se mantiene la ventila-
ción entre la aplicación de los distintos VT y
se mide la PEEPi (PEEP intrínseca) antes de
cada insuflación. El método de oclusión
múltiple ofrece las ventajas de no requerir
equipamiento especial, ni precisar la desco-
nexión del paciente del respirador, compa-
rado con la técnica de la Superjeringa. Se
tiene en cuenta la PEEPi y la PEEPe (extrín-
seca) pudiendo medirse la distensibilidad
corregida. La distensibilidad corregida du-
rante la ZEEP es mayor que la distensibili-
dad estándar (sin considerar la PEEPi).
Como principales inconvenientes de la
técnica descrita, pueden citarse los siguientes:
• La relativa complejidad de realización.
• La evolución del volumen pulmonar,
puede ser modificada por la insufla-
ción secuencial de diferentes respira-
ciones con diferentes volúmenes de
inflado.
• La necesidad de ventilar con ZEEP,
durante un período de tiempo pro-
longado (6-15 minutos), puede ser
mal tolerado.
1.2.7.2.3. Técnica de Bajo Flujo
En 1970 se propuso una técnica diná-
mica utilizando un bajo flujo constante para
la obtención de la Curva P/V (133).
Esta técnica se basó en el concepto de
que durante una inflación pulmonar pasiva
muy lenta con flujo inspiratorio bajo y cons-
tante, el cambio de la presión de la vía aérea
está inversamente relacionado con la dis-
tensibilidad del sistema respiratorio sin que
la resistencia de las vías aéreas influya sig-
nificativamente (134). Se aplicó un VT ele-
vado hasta 1500 ml a flujo constante inferior
a 9 l/min.
Es importante que el flujo sea lo más
bajo posible para evitar o minimizar el com-
ponente resistivo del circuito del respirador,
tubo endotraqueal y árbol bronquial. Es ne-
cesario que el respirador disponga de una
pantalla que permita congelar la curva P/V
y dos cursores para determinar los puntos
de Inflexión Inferior y Superior o poder im-
primir la curva para su análisis.
Diferentes autores han encontrado que
resultados obtenidos con un flujo suficien-
temente bajo eran altamente reproducibles
y similares a aquellos encontrados con los
métodos de Superjeringa y múltiple oclu-
sión (135). La parte inicial de la curva P/V
fue mejor visualizada, en esta técnica de
bajo flujo, comparado con otras técnicas.
Recientemente Servillo G. ha descrito
un nuevo método automatizado de infla-
ción de bajo flujo con un ventilador comer-
cial (Servo Ventilador 900C. Siemens Elema
AB, Suecia) controlado por un ordenador
(136) empleando un flujo de 15 l/min, una
relación I/E 1:1, y una frecuencia respirato-
ria de 5 resp/min (tiempo inspiratorio: 12
segundos). 
Después de restar la presión resistiva a
la medida de la presión en la vía aérea, los
autores mostraron una buena correlación
entre los resultados del método de inflación
automatizada de bajo flujo (15 L/min) y la
técnica de múltiple oclusión, con respecto a
la distensibilidad y los valores del LIP. En
algunos pacientes existían pequeñas dife-
rencias con volúmenes pulmonares altos,
por encima del volumen corriente habitual,
aunque tenían poca relevancia.
El método también está automatizado en
los respiradores Galileo (Hamilton Medical),
y Horus 4 (Air liquide Medicinal) Svantesson
C (137), recientemente evaluó una técnica si-
milar en sujetos anestesiados sanos, utili-
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zando un flujo sinusoidal para permitir la
exacta computación de la presión resistiva de
la vía aérea. La resistencia inspiratoria de la
vía aérea, determinada con la técnica de inte-
rrupción del flujo y con el flujo sinusoidal,
fue similar. Además existía una excelente co-
rrelación entre los valores de distensibilidad,
punto de inflexión inferior (LIP) y punto de
inflexión superior (UIP), medidos con un
bajo flujo constante y con el flujo sinusoidal.
El flujo modulado permitió una medida
segura de la curva P/V en diferentes situacio-
nes, incluso en caso de altas resistencias, sin
necesidad de utilización de un flujo muy bajo.
La técnica automática de bajo flujo sinu-
soidal, fue utilizada por Jonson B en pacien-
tes con daño pulmonar agudo (138). Observó
que la medida de la resistencia inspiratoria
de la vía aérea, por la modulación del flujo,
proporcionaba una determinación segura de
las presiones de retroceso elástico (139).
En conclusión, la técnica de bajo flujo
automatizada ofrece muchas ventajas com-
parada con otras técnicas. Es fácil de utili-
zar en la cabecera del paciente, requiere
mucho menos tiempo que la técnica de
múltiple oclusión y puede ser utilizada sin
equipamiento especial. Se emplea única-
mente un ventilador moderno que aporta
un flujo bajo constante menor de 15 L /min,
sin desconectar al paciente del respirador.
Además esta técnica permite obtener curvas
P/V para diferentes modos ventilatorios y
diferentes niveles de PEEP, y se puede usar
para cuantificar el Reclutamiento alveolar.
1.2.8. Importancia de la PEEP; PEEP
óptima en la VPP
Ajustar el nivel de PEEP óptimo en la
VPP del SDRA es el objetivo final de dife-
rentes estudios de investigación realizados
desde hace varios años. A continuación se
definen los objetivos del ajuste de la PEEP
en el SDRA. Se describen sus efectos secun-
darios y se expone que actualmente la parte
espiratoria de la Curva P/V, en la que se ini-
cia el cierre alveolar (P de inflexión espira-
toria: Pflex,e), parece la más importante
para dicho ajuste.
La finalidad de la PEEP es incrementar la
Capacidad Residual Funcional (CRF), man-
teniendo un cierto reclutamiento alveolar,
evitando la hiperinflación y las alteraciones
hemodinámicas. La PEEP no está exenta de
riesgo ya que induce una disminución del
Gasto Cardíaco y facilita la mala distribución
del mismo. Se ha observado que disminuye
el flujo subendocárdico, y el flujo de la mé-
dula renal (disminuyendo la diuresis), hepa-
tointestinal y diafragmático. Por ello cuando
se ha intentado establecer una PEEP óptima,
debe tenerse en cuenta sus repercusiones he-
modinámicas intentando armonizar la mayor
oxigenación posible con la menor depresión
cardiovascular. Una PEEP inadecuada agra-
varía el cuadro de lesión pulmonar por re-
clutamiento insuficiente y empeoraría la
evolución del paciente.
El uso de la Distensibilidad, es decir va-
riar la PEEP hasta encontrar la mayor Dis-
tensibilidad (Suter PM 1975) no ha
demostrado ser un indicador fiable del Re-
clutamiento Alveolar. Por ello se ha pro-
puesto la evaluación sistemática y periódica de la
curva P/V en pacientes con SDRA para optimi-
zar el VT y la PEEP.
Desde su primera descripción hace más
de 30 años, se han publicado numerosos ar-
tículos y se han establecido algunas reco-
mendaciones prácticas sobre el nivel de
PEEP adecuado para cada paciente. En la
práctica, el objetivo es el establecimiento de
un nivel de PEEP que proporcione el más
alto PaO2, con la más baja FiO2, descrita
como la “Peep óptima”, que permite man-
tener reclutado al pulmón después de cual-
quiera de las maniobras de reclutamiento
alveolar. En el SDRA la administración de
PEEP previene el colapso al final de la ex-
piración de las áreas pulmonares dañadas,
como resultado del shunt pulmonar.
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El fundamento para determinar el nivel
de PEEP adecuado, requiere la compren-
sión del daño pulmonar que se produce en
el SDRA. Este daño pulmonar provoca alte-
raciones en el surfactante, además de
edema pulmonar por aumento de la per-
meabilidad y pérdida masiva de aireación.
En los pacientes con SDRA las regiones pulmo-
nares dependientes están menos aireadas que las
no dependientes y los lóbulos inferiores están
menos aireados que los superiores. La vaso-
constricción pulmonar hipóxica está seve-
ramente dañada y la perfusión pulmonar
permanece predominantemente en los lóbulos
inferiores, creando un shunt pulmonar. Se ob-
serva hipoxemia severa a pesar de la admi-
nistración de altas concentraciones de
oxígeno, que pueden empeorar el daño pul-
monar provocando atelectasias e inflama-
ción pulmonar. El establecimiento de
niveles de FiO2 >0,6 es uno de los funda-
mentos para la utilización de PEEP.
Experimentalmente la PEEP reduce la
severidad del edema pulmonar producido
por volúmenes corrientes elevados (151).
Este efecto protector es similar al producido
por el mantenimiento de la función del sur-
factante (152). En pacientes con SDRA, la in-
flamación sistémica y pulmonar puede ser
atenuada minimizando la sobredistensión
y el reclutamiento y desreclutamiento cí-
clico del pulmón, por una reducción del vo-
lumen corriente y un incremento en la
administración de PEEP (153).
Básicamente la PEEP proporciona re-
clutamiento alveolar por dos mecanismos:
por un lado previene el colapso al final de
la espiración y por otro transporta el
edema desde la vía aérea y el alvéolo al es-
pacio intersticial perivascular (154, 155).
En la mayoría de los pacientes con SDRA el
incremento de la CRF que se obtiene con la
PEEP es mayor que el reclutamiento alve-
olar (19, 156). Se ha demostrado con TAC
que el reclutamiento alveolar y la sobre-
distensión se pueden observar simultánea-
mente en diferentes partes del parénquima
pulmonar tras administración de PEEP (19,
149, 157). Se han identificado los factores
que limitan el reclutamiento alveolar y
promueven la hiperinflación. La totalidad
de volumen pulmonar (gas y tejido) de una
región pulmonar no aireada es un factor de-
terminante de su respuesta a la administra-
ción de PEEP. Las áreas pulmonares
caracterizadas por atelectasias compresivas
(94) son reclutadas con menor facilidad que
áreas pulmonares con atelectasias inflamato-
rias (95). Los lóbulos inferiores pueden re-
querir presiones de hasta 50 cm H20 para
abrirse, poniendo en riesgo de sobredis-
tensión a las regiones aireadas.
La PEEP debería ser administrada tras
una maniobra de reclutamiento, aunque los
niveles de PEEP deberían ajustarse de
acuerdo a la morfología pulmonar y no de
forma sistemática e indiscriminada.
Se han realizado estudios que investiga-
ron mediante impedancia eléctrica la distri-
bución de las áreas afectadas del pulmón.
La investigación comenzó en el año 1980
(273). Al aplicar una pequeña corriente eléc-
trica alterna, esta se distribuye de forma he-
terogénea por las distintas zonas corporales
en función de la resistencia que el tejido por
el que pasa está haciendo. Midiendo la di-
ferencia de potencial entre unas zonas pul-
monares y otras, localizaban así las zonas
más afectadas. Esto tiene cierta ventaja
sobre el TAC y el PET puesto que evita la
radiación y es más barata. 
Rouby JJ. en el 2002 (158) propuso una
secuencia de pasos (Tabla V), que se debían
seguir para seleccionar el nivel óptimo de
PEEP, que definió como el nivel de PEEP
que optimizó la oxigenación arterial sin
producir riesgo de daño pulmonar indu-
cido por el ventilador (VILI), según los tipos
de SDRA.
Levy M. en 2002 realizó una revisión
sobre la PEEP óptima en el ADRS, en el que
refirió que no existe un criterio de selección
para determinar la PEEP óptima en pacien-
tes con SDRA (159). Esta PEEP óptima re-
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presenta para el autor un balance entre áreas
de sobredistensión y desreclutamiento. Se
pueden necesitar niveles altos de PEEP en el
SDRA precoz. El método exacto para determi-
nar la PEEP no está todavía determinado.
Se ha sugerido posteriormente que la
PEEP óptima podía ser aquella definida
sobre la porción espiratoria del bucle P/V
(obtenido en condiciones estáticas) en la
que se inicia el cierre alveolar (Punto de in-
flexión espiratoria: Pflex,e). La porción es-
piratoria de la curva P/V actualmente
parece la más importante (160).
Nuestro estudio va dirigido a comparar
la repercusión gasométrica, y hemodiná-
mica después de aplicar distintos niveles de
PEEP a la hora de tratar con ventilación
mecánica a un modelo animal con SDRA. La
presiónen el punto de inflexión de la rama inspi-
ratoria del bucle P/V no parece tener futuro
puesto que nos muestra el punto en el que el pul-
món aumenta su volumen cuando se comienza
con un volumen reducido. Sin embargo la porción
espiratoria, en la que se desinsufla el pulmón, par-
timos de su máxima inflación (totalmente reclu-
tado). La mejor PEEP sería la presión anterior a
la que se produce una caída brusca de volumen y
por tanto desreclutamiento.
A pie de cama muchos médicos ajustan la
PEEP dependiendo de la relación entre la pO2 y
la fracción inspirada de oxigeno.
Muneyuki M.D et al., estudiaron, en un mo-
delo de corderos con SDRA con lavados con
suero fisiológico 0,9%, como afecta el modo de la
selección de la PEEP al daño pulmonar y a la he-
modinámica, concluyendo que los niveles de peep
basados en la curva p/v fueron más efectivos en
cuanto al mantenimiento del intercambio gase-
oso y con menor lesión pulmonar que la peep es-
tablecida en base a la oxigenación del paciente.
Keith G. y Hickling M.D estudiaron la nueva
interpretación de la curva p/v a partir de un mo-
delo matemático de distress respiratorio. Conclu-
yen que una sola curva de inflación no informa
de forma eficaz sobre los parámetros respiratorios
que hay que ajustar en el respirador para el tra-
tamiento del SDRA. En el cálculo de la peep a
partir de la rama inspiratoria de la curva p/v, en
una serie de pacientes a los que se les aplican in-
crementos de peep con Vt constante, se observó
que este nivel de peep producía reclutamiento va-
riable al final de la inspiración. Las unidades al-
veolares reclutadas a altas presiones se colapsan
también a altas presiones. Así la peep de apertura
varía en cada paciente según el grado de recluta-
miento dado al final de la inspiración. 
En Resumen el método exacto para de-
terminar la PEEP no está todavía determi-
nado. Se ha sugerido que la PEEP óptima
podía ser aquella definida sobre la porción
espiratoria del bucle P/V (obtenido en con-
diciones estáticas) en la que se inicia el cie-
rre alveolar (P de inflexión espiratoria:
Pflex,e). En nuestro estudio experimental
ajustamos el nivel de PEEP en base a dis-
tintos puntos de la curva p/v, comparamos
su efectividad en el intercambio gaseoso y
valoramos su repercusión en el daño pul-
monar y en la hemodinámica.
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Tabla V. Secuencia de pasos para seleccionar el nivel óptimo de PEEP
Pérdida difusa de aireación Pérdida focal de aireación
Radiografía Torácica o TAC Hiperdensidades difusas y bilaterales
(pulmones blancos)
Hiperdensidades bilaterales predomi-
nantes en lóbulos inferiores
Curva P/V <50 ml/cm H2O >50 ml/cm H2O
Punto de inflexión inferior >5 cm H2O <5 cm H2O
Punto de inflexión superior <30 cm H2O >30 cm H2O
Prueba de PEEP (PEEP TRIAL) cm H2O 10-15-20-25 5-8-10-12
PEEP = 5 cm H2O
1.3. RECLUTAMIENTO ALVEOLAR
1.3.1. Significado
El Reclutamiento alveolar es un pro-
ceso dinámico, que consiste en la apertura
de las unidades alveolares previamente
colapsadas, producido por un incremento
en la presión transpulmonar (162-165). Tra-
dicionalmente, de entre todas las maniobras
para abrir los alvéolos colapsados, la más
conocida por los anestesiólogos, era la in-
flación sostenida del pulmón mediante la
compresión de la bolsa reservorio del apa-
rato de anestesia. De ese modo, se recluta-
ban los alvéolos colapsados por la pérdida
de volumen, debido a la postura, la relaja-
ción muscular y la FiO2 elevada. Esta ma-
niobra también fue utilizada para reclutar
las atelectasias por compresión del pulmón
durante la cirugía torácica, o por la apertura
de la pleura izquierda en la cirugía corona-
ria. Rothen HU, ha visto que en pacientes
anestesiados con pulmón sano tras 20 min
de CMV, es necesario aplicar presiones de
40 cm H2O durante 7-15 segundos para re-
clutar el pulmón (166, 167).
El concepto de abrir el pulmón completa-
mente (Reclutamiento Total) y dejarlo
abierto: “Open the lung and keep the lung
open”
Fue descrito por Lachmann B. (162). El
objetivo de abrir el pulmón es mejorar la
oxigenación. El concepto de Reclutamiento
Alveolar Total sería alcanzar una PaO2 ≥
90% de la PaO2 Basal.
Hablaremos a continuación del Surfac-
tante, el efecto de la Ventilación mecánica
sobre él y del concepto de “abrir el pul-
món”.
El Surfactante es un agente que forma
una fina capa sobre la superficie interna del
pulmón, controlando la tensión superficial.
Regula el intercambio entre el aire y el pul-
món y regula además el fluido alveolar. El
surfactante estabiliza la relación entre ten-
sión superficial y área superficial. Sin el sur-
factante, el esfuerzo inspiratorio que se
necesita para expandir los alvéolos debería
ser mucho mayor y podría producirse co-
lapso durante la expiración.
La Tensión superficial, es la fuerza (en
dinas por ejemplo) que actúa a través de
una línea imaginaria de 1 cm de largo en la
superficie de un líquido (Figura 4). Esta ten-
sión se debe a que las fuerzas de atracción
entre las moléculas adyacentes del líquido
son mucho más intensas que las que se ejer-
cen entre el líquido y el gas, con el resultado
de que la superficie del líquido se vuelve lo
más pequeña posible.
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Figura 4. 
A) Tensión Superficial. B) Las fuerzas superficiales de la burbuja de jabón tienden a reducir la superficie y ge-
neran presión dentro de la burbuja. C) Como la burbuja pequeña genera más presión, ésta se desinfla e introduce
su aire en la más grande.
Burbuja de jabón
BA
P = 4Tr
C
Según la Ley de Laplace: P=2T/R
Siendo: P=Presión
T=Tensión superficial
R=radio
Si la Presión es constante, la Tensión su-
perficial debe disminuir cuando el radio dis-
minuye.
La capacidad para regular la Tensión su-
perficial significa que alvéolos de diferentes
tamaños pueden ensancharse de acuerdo a
su tamaño. Si la Tensión superficial es cons-
tante, alvéolos pequeños con presión in-
traalveolar elevada se vacían dentro de
alvéolos de mayor tamaño. Esto es impor-
tante porque los alvéolos están acoplados
entre sí y su expansión provoca que entre
unos y otros existan fuerzas de cizalla-
miento. Estas fuerzas inician los mecanis-
mos fisiopatológicos del fallo respiratorio
agudo. El surfactante evita estas fuerzas de
cizallamiento, previniendo el daño de la
pared alveolar.
Efecto de la Ventilación mecánica sobre el
Surfactante
En un pulmón sano, el Surfactante
forma una capa uniforme que rodea al al-
véolo.
Durante la espiración normal, el área de
superficie efectiva de los pulmones se re-
duce. Si el diámetro y el radio de los alvéo-
los son más pequeños, las moléculas del
Surfactante son extraídas fuera de la super-
ficie alveolar.
Durante la ventilación mecánica tradi-
cional, el pulmón se infla con presión posi-
tiva y se desinfla pasivamente, de acuerdo a
la tendencia natural de los pulmones al co-
lapso al desinflarse. Si el tamaño del alvé-
olo disminuye más de lo normal, por debajo
de la Capacidad Residual Funcional pul-
monar, la mayoría del surfactante se pierde
o forma agregados que no permanecen en
la superficie alveolar. El resultado es el dé-
ficit de surfactante (168).
La mayor parte de los efectos inmedia-
tos derivados de este déficit, son la reduc-
ción en la distensibilidad pulmonar, que
requieren grandes presiones para conseguir
los mismos volúmenes.
Menos evidentes son los incrementos en
las fuerzas de cizallamiento entre los
alvéolos que provocan serios problemas
(169, 170): alvéolos denudados y shunts,
vías aéreas colapsadas (que producen ate-
lectasias con el resultado de hipoxemia),
pérdida de la regulación de la tensión su-
perficial, que produce menor perfusión y
aumento de edema pulmonar.
Enfoque óptimo del Concepto de abrir el
pulmón
El concepto básico se muestra en la fi-
gura 5, en la que se observa la presión que
se necesita para abrir un alvéolo (Po). Una
vez que está abierto se debe mantener en el
área entre D y C. Si las presiones disminu-
yen por debajo de la presión de cierre (Pc) el
alvéolo se colapsa de nuevo. Figura 5.
En Resumen, el concepto de pulmón
abierto consiste en tres pasos (171):
1. Encontrar las presiones de apertura y
las presiones de colapso de cada paciente.
2. Abrir el pulmón
3. Dejarlo abierto.
1. Encontrar las presiones de apertura:
Aumentar las presiones de la vía aérea,
hasta conseguir un aumento máximo en el
valor de la PaO2 este es el valor de la pre-
sión de apertura de la vía aérea. Luego dis-
minuir cuidadosamente las presiones de la
vía aérea, hasta que los valores de la PaO2
comienzan a disminuir, este es el valor de
las presiones de cierre de la vía aérea.
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2. Mantener las presiones de apertura:
2.1. Intentar que la presión de la vía aérea
sea la más baja posible, para evitar deterioro he-
modinámico.
2.2. Evitar fuerzas de cizallamiento, ya que
en el área por encima de Pc pequeños cam-
bios en la presión provocan grandes cam-
bios de volumen.
Las desventajas del concepto de abrir el
pulmón, son:
a) El daño morfológico que se puede
producir cuando se abre el pulmón
inicialmente. Este daño es insignifi-
cante comparado con el daño cau-
sado por la ventilación tradicional.
b) Otra desventaja es el efecto de la
PEEP sobre el deterioro hemodiná-
mico.
Es importante comprender que cada pa-
ciente tiene diferentes presiones de apertura
y diferentes presiones para mantener
abierto el pulmón. Estas presiones cambian
continuamente dependiendo del estadio de
la enfermedad pulmonar.
El empleo del concepto de abrir el pul-
món en el SDRA, en el que existe déficit de
surfactante, previene la liberación de prote-
ínas y atenúa los cambios en la mecánica
pulmonar (172).
A pesar de la gran cantidad de estudios
que hablan a favor de las maniobras de re-
clutamiento en SDRA, encontramos estu-
dios como el de Richard et al., que concluye
diciendo que cuando las maniobras de re-
clutamiento se emplean en pacientes venti-
lados con PEEP alta, la oxigenación mejora
muy poco y afectaba de forma leve al so-
porte ventilatorio para mejorar la oxigena-
ción.
Villagra et al. estudiaron el efecto de las
maniobras de reclutamiento (dos minutos
con ventilación en control de presión con un
límite de presión de 47 cmH2O o Peep de
30 cmH2O) en pacientes con SDRA que re-
cibían ventilación de protección pulmonar.
Curiosamente las maniobras de recluta-
miento no mejoraron la oxigenación en la
mayoría de los pacientes independiente-
mente del grado de evolución del SDRA y
en muchos casos empeoraba la oxigenación.
Este efecto sugirió que el reclutamiento in-
crementó el volumen pulmonar por sobre-
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Figura 5. Curva P/V que muestra las Presiones de apertura (Po) y cierre (Pc) de un
alvéolo.
distensión de los alveolos ya abiertos y
compliantes en vez de reclutar alveolos ce-
rrados. La sobredistensión alveolar favorece
el colapso de los capilares de las zonas
sanas dirigiéndose esta sangre a zonas pul-
monares colapsadas. 
Ambos estudios observacionales con-
cluyeron que las maniobras de recluta-
miento no son efectivas cuando los
pulmones están cerca de un óptimo nivel de
reclutamiento por un adecuado nivel de
Peep y un volumen corriente adecuado.
En un reciente estudio Grasso S. et al.,
encontraron que las maniobras de recluta-
miento mejoran la oxigenación transitoria-
mente sólo en pacientes con SDRA
temprano que no tienen alterada la mecá-
nica de la pared torácica y que tienen un
buen potencial de reclutamiento, que era in-
dicado por bajos valores de elastancia.
En conclusión vemos que la selección
del paciente, los beneficios a largo plazo y la
seguridad de las maniobras de recluta-
miento están todavía por determinar. La
evidencia del beneficio de las maniobras de
reclutamiento en SDRA provienen de estu-
dios no aleatorios o estudios observaciona-
les, y faltan por tanto estudios aleatorios y
prospectivos. Esto hace que el uso de las
maniobras de reclutamiento en SDRA sea
controvertido aún como terapia de rescate
para mejorar la oxigenación en las formas
más severas de SDRA en humanos.
1.3.2. Métodos de reclutamiento
Los principales métodos de recluta-
miento alveolar son descritos a continuación.
1.3.2.1. Inflación Sostenida
Diferentes autores han realizado estu-
dios experimentales, utilizando la maniobra
de insuflación sostenida.
Parece que presiones de 30-40 cm H2O,
mantenidas durante 15-20 segundos, sin
desconectar al paciente del respirador, pa-
sando a modo de CPAP, a ese nivel de pre-
sión, durante ese tiempo, realizado una o
dos veces, es un método eficaz y seguro de
Reclutamiento.
No obstante en determinados casos de
ADRS pueden ser necesarias presiones ma-
yores.
En el ADRS experimental en conejos, Ri-
mensberger PC. (173) observó que era nece-
sario insuflar gas hasta obtener una presión
de 30 a 60 cm H2O. Manteniendo esa pre-
sión durante 30 segundos se obtuvo un re-
clutamiento completo de los alvéolos
colapsados, siendo muy importante mante-
ner posteriormente un nivel adecuado de
PEEP para que los alvéolos permaneciesen
abiertos. No obstante, el autor puso de ma-
nifiesto que aplicar una PEEP por encima de
la presión de inflexión (Pflex obtenida en la
rama inspiratoria del bucle P/V) sin manio-
bra de reclutamiento previa, producía peor
oxigenación y menor distensibilidad, que si
se aplicaba una PEEP inferior a la Pflex, pero
tras una maniobra de reclutamiento.
Van der Kloot TE. (174) observó que la
inflación sostenida como maniobra de re-
clutamiento alveolar era útil para el SDRA
experimental en perros, producido por la-
vado broncoalveolar y por inyección de
ácido oleico, pero era poco eficaz en el
ADRS producido por instilación traqueal de
E.coli, a pesar de repetir la maniobra 3 veces
con presiones de hasta 60 cmH2O.
Medoff BD. (175) publicó un caso de
SDRA secundario a una sepsis estreptocó-
cica, en el que el reclutamiento con presio-
nes de 50 cm H2O no fue efectivo, y sólo
tuvo resultados satisfactorios tras la aplica-
ción de presiones de 60 cm H2O (usando
PCV de 20 cm H2O con PEEP de 40 y rela-
ción I/E 1/1) durante 2 minutos. Después
de esa maniobra el reclutamiento se man-
tuvo con PEEP de 25 cm H2O.
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Lapinsky SE. (176) en una serie de pa-
cientes con daño pulmonar agudo y SDRA
constató la eficacia y seguridad de la Infla-
ción sostenida para reclutar el pulmón co-
lapsado.
Utilizó presiones de 30-45 cm H2O du-
rante 20 segundos sin variar la PEEP ajus-
tada previamente, aumentándola en los
casos en los que la mejora de la oxigenación
no se mantuvo en el tiempo.
Amato MB. en el protocolo de protec-
ción pulmonar aplicó presiones de 30-40 cm
H2O durante 30-40 seg. para el recluta-
miento, antes de iniciar la ventilación con
VT bajo (113).
Richard JC. (118) utilizó dos maniobras
de insuflación sostenida de 45 cm H2O du-
rante 15 segundos para conseguir un reclu-
tamiento efectivo.
1.3.2.2. Suspiro
Es un método clásico para reclutar los
alvéolos. Esta función estaba incluida en
todos los respiradores, hasta que se demos-
tró que la PEEP prevenía el colapso alveolar
durante la ventilación controlada por volu-
men, (CMV).
Diferentes autores han estudiado este
método de reclutamiento alveolar:
Pelosi P (94), comparó en 10 pacientes
con SDRA, el uso de CMV (de protección
pulmonar, VT: 6-8 ml/kg) durante 1 hora,
empleando suspiros y 1 hora sin suspiro. El
suspiro se administró 3 veces consecutivas
por minuto, insuflando un volumen co-
rriente que alcanzó una presión meseta de
45 cm H2O. La PEEP se mantuvo constante
en ambos grupos, siendo su valor de 14,5 ±
2,2 cm H2O, y se ajustó al mejor nivel de
oxigenación, obtenido con PEEP creciente
de 0 a 20 cm H2O, aplicado 20 minutos por
encima del punto de Inflexión (Pflex:8,2 ±
3,2). En aquellos pacientes en los que se em-
plearon suspiros se obtuvieron mejores re-
sultados de PO2 y PCO2, menor shunt,
mayor distensibilidad (Crs) y volumen pul-
monar teleespiratorio. Según estos resulta-
dos la ventilación de protección pulmonar
mejora si se añaden suspiros como manio-
bra de Reclutamiento.
En otro estudio similar en 15 pacientes
con ADRS, Foti G (177) en el año 2000, ob-
servó que con los mismos niveles de PEEP
baja (9,4 ± 3 cm H2O) se conseguía mejor
oxigenación y menor shunt cuando se aña-
dían 2 ciclos cada 30 segundos de PEEP alta
(16 ± 2 cm H2O) que actuaban como suspi-
ros. No obstante la oxigenación fue mejor
cuando se mantuvo la PEEP alta durante
todos los ciclos.
Lim C. (178) aplicó un suspiro compli-
cado “Extended Sigh” en 20 pacientes con
SDRA. Inicialmente se empleó una ventila-
ción basal con volumen corriente de
8 ml/kg y PEEP de 10 cm H2O. Posterior-
mente cada 30 segundos, se realizaron las
siguientes combinaciones:
En la Fase de Insuflación los parámetros
ventilatorios empleados fueron: VT: 6
ml/kg, PEEP: 15 cm H2O; VT: 4 ml/kg,
PEEP: 20 cm H2O; VT: 2 ml/kg, PEEP: 25
cm H2O. Una vez concluida dicha fase, se
mantuvo una CPAP de 30 cm H2O durante
30 segundos y comenzó la Fase de Exufla-
ción. Esta segunda fase, inversa a la pri-
mera, se realizó disminuyendo los niveles
de PEEP y aumentando el volumen co-
rriente. La duración total de la maniobra fue
de 3,5 minutos y se realizó 2 veces consecu-
tivas, dejando un minuto de ventilación
basal entre los dos suspiros. La oxigenación
y la distensibilidad total fueron mejores tras
los suspiros, sin problemas hemodinámicos
asociados.
Sin embargo el suspiro, según la opi-
nión de Kacmarek (179, 180), aunque fue
eficaz en el aumento de la PO2, no mantuvo
la estabilidad alveolar en el tiempo. Esto
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permitió que el pulmón volviese al volu-
men prerreclutamiento, entre los suspiros.
1.3.2.3. Inflación Mecánica Rápida de 3
Ciclos con alta Presión Pico
Lachmann, pionero en la técnica de abrir
el pulmón, utilizó una maniobra de recluta-
miento muy rápida y eficaz. Empleó como
modo ventilatorio de base la presión contro-
lada, ajustando la presión máxima necesaria
para obtener un VT de 8 ml/kg (I/E:1/2). El
procedimiento consistía en ajustar la PEEP
que se considerase adecuada para mantener
el pulmón abierto. Se ajustaba una frecuencia
respiratoria de 60 respiraciones por minuto,
se elevaba la presión controlada a 50 cm
H2O durante 3 ciclos y luego se volvía a la
presión de partida. De este modo se produ-
cían 3 insuflaciones en 3 segundos, con PEEP
creciente por atrapamiento, que eran sufi-
cientes para reclutar el pulmón y que no te-
nían efectos hemodinámicos.
Se ha observado además que es una ma-
niobra sencilla y con efectos pulmonares y
hemodinámicos similares a la maniobra de
Insuflación Sostenida. Aunque en la actuali-
dad, no existen suficientes resultados publi-
cados, nos parece una técnica prometedora,
deben realizarse estudios clínicos en huma-
nos para validar esta maniobra.
1.3.3. Relación entre el reclutamiento
alveolar y la PEEP óptima
La monitorización efectiva de la dis-
tensibilidad, cuando la PEEP se dismi-
nuye progresivamente, desde un valor
inicial alto hasta un nivel más bajo, podía
ayudar estimando el nivel de PEEP que
previene el colapso alveolar al final de la
espiración.
A continuación se describen tres impor-
tantes trabajos de investigación aplicando
PEEP a un nivel inicial alto y bajándola
luego progresivamente.
Hickling, en un trabajo realizado en
1998 con un modelo matemático en un pul-
món con SDRA (181), cuestionó que el LIP
de la curva P/V en ZEEP (Cero PEEP) se co-
rrespondiese con la PEEP óptima. Según su
modelo esta presión óptima está infraesti-
mada ya que, tras reclutar alvéolos colap-
sados, podía ser necesaria una PEEP más
alta para mantener abiertas estas zonas. En
caso de coexistir Reclutamiento y Sobredis-
tensión podría desaparecer el UIP (Punto de
Inflexión Superior) ocultando una Sobre-
distensión importante. Sin embargo, este fe-
nómeno se presenta desde el LIP y no por
ello desaparece el UIP de la curva P/V. Una
vez alcanzado este punto predomina de
forma importante la Sobredistensión sobre
el Reclutamiento, que deja de ser significa-
tivo.
En un estudio en el año 2001, con el
mismo modelo (182), Hickling KG, observó
que las curvas P/V generadas con PEEP
creciente y decreciente, tenían el siguiente
comportamiento:
1. Cuando se incrementó la PEEP pro-
gresivamente, no se observó relación entre
la distensibilidad efectiva y el nivel de
PEEP para prevenir el colapso al final de la
expiración.
La mejor distensibilidad apareció con
rangos de PEEP entre 11 y 20 cm H2O y
varió en gran medida con el volumen co-
rriente. El autor resaltó la importancia de
“Reclutamiento Tidal”, que es aquel que se
produce con la insuflación de volúmenes
crecientes.
2. Aplicando PEEP a un nivel inicial
alto y bajándola luego progresivamente se
observó una relación más consistente entre
PEEP y distensibilidad efectiva. El autor
concluyó que la monitorización efectiva de
la distensibilidad, cuando la PEEP se dis-
minuyó progresivamente desde un valor
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inicial alto, puede ayudar estimando el
nivel de PEEP que previene el colapso alve-
olar al final de la expiración. Maggiore SM
(183) en el 2001, en 16 pacientes con daño
pulmonar agudo, determinó que la pérdida
de volumen pulmonar, disminuyendo la
PEEP desde un nivel alto, proporcionó una
forma útil de identificar el nivel óptimo de
PEEP para el manejo de los pacientes con
SDRA. La PEEP se disminuyó en decre-
mentos de 5 cm H2O, desde 20 cm H2O (7
pacientes) ó 15 cm (9 pacientes) y las curvas
P/V se repitieron en cada nuevo punto.
El desreclutamiento se midió como la
pérdida de volumen entre un nivel dado de
PEEP y ZEEP (como una presión elástica fi-
jada de 20 cm H2O). Del volumen total que
se perdió entre el nivel de PEEP más alto y
el más bajo, 34% se perdió con los primeros
5 cm H2O de disminución de PEEP. Las
pérdidas de volumen se extendieron equi-
tativamente sobre el registro entero de
PEEP y no existió relación con el punto más
bajo de inflexión. La distensibilidad de la
porción lineal de la curva P-V, se correla-
cionó positivamente con desreclutamiento,
con una PEEP de 15 cm H2O. El autor con-
cluyó que las pérdidas de volumen pulmo-
nar sobre un amplio rango de disminuciones
en la PEEP, implicaban el cierre de los alvé-
olos sobre un amplio rango de presiones.
Además el punto de inflexión más bajo
podía ser de escaso valor, para encontrar un
nivel de PEEP que pudiese prevenir el co-
lapso alveolar.
En resumen, aplicando PEEP a un nivel
inicial alto y bajándola luego progresiva-
mente, se observó un nivel consistente
entre PEEP y distensibilidad efectiva. La
monitorización efectiva de la distensibili-
dad, cuando la PEEP se disminuyó progre-
sivamente, desde un valor inicial alto,
podía ayudar estimando el nivel de PEEP
que previene el colapso alveolar al final de
la espiración. El nivel óptimo de PEEP, es
sin embargo una cuestión sin resolver to-
davía.
1.3.4. Relación entre el reclutamiento
alveolar y la curva P/V
Desde hace varios años, diferentes au-
tores han estudiado los mecanismos que
Influencian el Reclutamiento y Desrecluta-
miento tras la observación de la Curva
P/V:
Crotti S. (184) intentó definir mejor los
factores que influencian Reclutamiento y
desreclutamiento, para ello estudió a 5 pa-
cientes con daño pulmonar agudo. Observó
que el Reclutamiento ocurría sobre el rango
de la curva P/V, incluso más allá del punto
de inflexión superior. El límite de presión
de apertura al cual ocurría el nuevo Reclu-
tamiento estaba entre 0 y 45 cm H2O y el
valor más frecuente era de 20 cm H2O. Ade-
más observó que el Reclutamiento variaba a
lo largo de las diferentes regiones del pul-
món:
• En la región no dependiente, no ocu-
rría Reclutamiento.
• En la región media se producía la
mayor parte del Reclutamiento, al-
canzando una presión meseta de 30
cm H2O al final de la inspiración.
• En la región dependiente el Recluta-
miento continuaba, con presiones de
45 cm H2O.
La mayoría del desreclutamiento ocu-
rrió con valores de PEEP entre 0 y 15 cm
H2O. Para una presión de la vía aérea de 10
cm H2O, sólo el 15% del tejido colapsado
fue reclutado sobre el brazo inspiratorio,
mientras que el 50% fue reclutado sobre el
brazo espiratorio.
El tejido no aireado al final de la espira-
ción se correlacionó con tejido no aireado al
final de la inspiración. Concluyó que el re-
clutamiento ocurría sobre toda la extensión de
la curva P/V. Asimismo el colapso al final de
la espiración, estaba relacionado con la ex-
tensión del colapso al final de la inspiración.
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Pelosi P. (185) estudió el mecanismo de
reclutamiento y desreclutamiento en perros
el los que había provocado un SDRA con
ácido oleico. El Reclutamiento ocurrió sobre
todo el brazo inspiratorio de la curva P/V.
Cuando se alcanzó el punto de inflexión in-
ferior, se logró el 20% del Reclutamiento
eventual.
Para una PEEP, y presión transpulmo-
nar dadas, el incremento en el volumen co-
rriente produjo disminuciones en el tejido
colapsado al final de la inspiración. El tejido
no aireado al final de la espiración, se co-
rrelacionó con tejido no aireado al final de la
inspiración, sugiriendo que reclutando más
tejido al final de la inspiración se obtenía
más tejido reclutado al final de la espira-
ción. Los autores concluyeron que el Recluta-
miento ocurría sobre la curva P/V y que el
colapso al final de la espiración sucedía, cuando
la presión gravitacional del pulmón superim-
puesta sobre una unidad, excedía la presión po-
sitiva aplicada por el ventilador.
1.3.4.1. Relación entre LIP y Reclutamiento
Alveolar en Pacientes con Daño
Pulmonar Agudo
El estudio del punto de inflexión en la
curva P/V y el nivel de Reclutamiento óp-
timo ha sido estudiado por numerosos au-
tores.
Maggiore SM (186) en 1999, observó que
comparado con un volumen corriente alto,
un volumen corriente bajo causó desreclu-
tamiento alveolar, cuando la PEEP se puso
a nivel del LIP. El desreclutamiento alveo-
lar inducido por el VT bajo fue completa-
mente revertido por una maniobra de
reexpansión y parcialmente evitado por la
aplicación de altos niveles de PEEP. El autor
observó que el Reclutamiento fue mucho
mayor por encima del valor del LIP que por
debajo, sin embargo ocurrió a lo largo de un
amplio rango de capacidad inspiratoria.
Estos resultados mostraron que el Recluta-
miento inducido por la PEEP, continuó más
allá del LIP. Mientras la presión correspon-
diente al LIP indicó un incremento, pero no
el inicio del Reclutamiento Alveolar.
Gattinoni L, en 1987 (129) y 1995 (187),
describió que el pulmón con SDRA tenía va-
rios compartimentos con diferentes presio-
nes críticas de apertura alveolar.
Jonson, en 1999, resaltó que el LIP podía
representar sólo el valor medio de las presiones
de apertura alveolar (188).
Vieira SR (149), en el mismo año, puso
de manifiesto la relación entre LIP y Reclu-
tamiento alveolar en pacientes con daño
pulmonar agudo. En este estudio intentó
correlacionar la presencia o ausencia del LIP
en la curva P/V con ZEEP, con diferente
morfología pulmonar, realizando una eva-
luación pulmonar con TAC.
El autor analizó el efecto de 2 niveles de
PEEP sobre el reclutamiento y la sobredis-
tensión, en pacientes con o sin LIP, en la
curva P/V. Observó además, que la presen-
cia de LIP se asoció con una distribución di-
fusa y homogénea de áreas pulmonares
patológicas, con una predominancia de
zonas no aireadas o pobremente aireadas.
La aplicación de niveles de PEEP en incre-
mento, resultó en un continuo y progresivo
reclutamiento sin sobredistensión.
A la inversa, en pacientes sin LIP, coe-
xistían áreas pulmonares aireadas normal-
mente y áreas no aireadas. En este último
grupo de pacientes, la aplicación de PEEP
de 10-15 cm H2O también indujo Recluta-
miento, resultando en sobredistensión.
Este estudio demostró que el simple
análisis de la curva P/V, podía ser útil para
entender los mecanismos patofisiológicos
del daño pulmonar agudo y encontrar los
parámetros ventilatorios apropiados.
En resumen el estudio del punto de in-
flexión en la curva P/V y el nivel de Reclu-
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tamiento óptimo ha sido estudiado por nu-
merosos autores, pero todavía es una cues-
tión sin resolver. Existen indicios suficientes
que indican que un ajuste de la PEEP por
debajo del LIP de la rama inspiratoria, tras
la realización de Maniobras de Recluta-
miento, sería el adecuado para mantener la
oxigenación y ventilación en el SDRA aun-
que todavía no existe ningún estudio siste-
matizado que haya podido demostrarlo.
En el estudio que se expone a continua-
ción, en un modelo de SDRA experimental,
se realizó un ajuste del nivel de PEEP en el
punto de inflexión de la rama espiratoria y
a nivel del LIP en la rama inspiratoria y se
valoró los efectos gasométricos, pulmona-
res y hemodinámicos del empleo o no de
Maniobras de Reclutamiento Alveolar pre-
vias al ajuste de un nivel u otro de PEEP.
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En esta serie de imágenes observamos cómo aplicando presiones positivas equivalentes antes y después
de reclutar los pulmones, sólo las que se aplican después de reclutar el pulmón son capaces de evitar el co-
lapso alveolar.
En la actividad anestésica actual, en el
campo de la ventilación mecánica, está es-
tablecido dentro del protocolo de trata-
miento de los pacientes que padecen
Síndrome de Distres Respiratorio Agudo, la
aplicación de presión positiva al final de la
espiración (PEEP) como una de las armas
terapeuticas que se llevan a cabo. 
Está demostrado que la aplicación de
PEEP en estos pacientes, permite el recluta-
miento alveolar de zonas colapsadas, au-
mentando así la capacidad residual
funcional y la distensibilidad pulmonar es-
tática. Así mejora la relación ventilación/
perfusión ya que disminuye el shunt pul-
monar. Esto mejora la oxigenación arterial.
Pero la aplicación de PEEP no está exenta
de posibles efectos perjudiciales.
Puede haber disminución del índice
cardiaco por aumento de la presión intra-
toracica que produce disminución del re-
torno venoso y por tanto de la precarga
cardiaca. Por este mismo motivo puede
provocar hipotensión arterial. Puede pro-
ducir aumento de la presión intracraneal
que sumado a la hipotensión arterial sisté-
mica puede desencadenar un descenso en
la presión de perfusión cerebral. Puede oca-
sionar barotrauma como consecuencia de
un aumento de las presiones y volúmenes
alveolares.
Por tanto para conseguir mejorar la oxi-
genación del paciente, sin causar daño he-
modinámico o respiratorio, debemos buscar
un valor de la peep que sea óptimo.
Hasta ahora la mayor parte de los tra-
bajos hablaban del cálculo de la PEEP óp-
tima a partir de las curvas de presión-
volumen, en el punto de inflexión inferior,
en su rama inspiratoria. El punto de infle-
xión inferior de esta rama nos muestra el
punto en el que el pulmón aumenta su vo-
lumen cuando partimos de un pulmón con
volumen reducido. Se ha demostrado que
la curva presión-volumen en la rama inspi-
ratoria es modificada por el reclutamiento,
de forma que si después de hacer la curva y
establecer como PEEP ideal al punto de in-
flexión inferior (LIP), hacemos maniobras
de reclutamiento alveolar, provocamos
cambios en la curva P-V, desplazándola a la
derecha, es decir, aumentaríamos el volu-
men espiratorio. Esto se produce porque to-
davía queda un volumen reclutable a pesar
de establecer la PEEP. Esto puede provocar
que la peep resultante sea sobreestimada y
no sea necesaria tanta presión para preve-
nir el desreclutamiento.
Sin embargo en la porción espiratoria, el
pulmón se desinsufla partiendo de su má-
xima inflación (y por tanto totalmente re-
clutado), de forma que al calcular el punto
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2. JUSTIFICACIÓN
de inflexión en esta rama, la PEEP óptima
resultante es inferior a la del punto de in-
flexión inferior (LIP) de la rama inspirato-
ria.
Así, aplicando menor PEEP, consegui-
mos mejorar la oxigenación provocando
menor alteración hemodinámica y menor
daño del parénquima pulmonar.
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• Determinar los efectos hemodinámicos y
gasométricos que tienen las maniobras
de reclutamiento alveolar y la aplicación
de diferentes niveles de PEEP en ratas
Wistar a las que se las ha provocado un
SDRA.
• Determinar el beneficio gasométrico y la re-
percusión en la distensibilidad pulmonar
calculada en la gráfica Presión-Volumen,
tras la aplicación de PEEP calculada a par-
tir de la rama espiratoria en lugar de apli-
car la calculada en la rama inspiratoria.
• Comparar los daños anatomopatológicos
pulmonares provocados en los grupos
ventilados con PEEP calculada en la
rama inspiratoria, con los grupos donde
la PEEP fue calculada en la rama espira-
toria.
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3. OBJETIVOS

4.1. MATERIAL
Animales
Este trabajo ha sido realizado en el ser-
vicio de cirugía experimental del Hospital
Universitario Clínica Puerta de Hierro tras
obtenerse la aprobación por parte del co-
mité de ética y bienestar animal del propio
hospital. Para llevar a cabo este estudio se
utilizaron un total de 36 ratas Wistar hem-
bras (Harlan Interfauna Ibérica S.L., Barce-
lona ), con una edad de 90 ± 15 días (rango
75-105 días) y un peso de 215 ± 35 gramos
(rango 180-250 gramos). Los estudios de re-
a lizaron siempre por la mañana, en horario
de 9:00 a 15:00 horas. Todos los animales es-
taban sanos y no recibieron ningún trata-
miento previo.
Desde su nacimiento hasta el momento
del estudio, las ratas se mantuvieron con co-
mida y agua ad-libitum, con un ciclo de 12
horas de luz y 12 horas de oscuridad, una
temperatura ambiente de 20ºC ± 2ºC y una
humedad relativa del aire del 50% - 70%.
Los animales se mantuvieron en estas con-
diciones ambientales durante al menos 1 se-
mana, para permitir su aclimatación, antes
de la realización de los experimentos. En
todo momento se siguieron las normas es-
tablecidas por la “Guía para el cuidado y
uso de los animales de laboratorio”, publi-
cada por el Instituto de la Salud, para la ma-
nipulación de ratas.
Material y equipamiento
La siguiente lista enumera por orden al-
fabético los materiales utilizados durante el
estudio:
• Agujas hipodérmicas de 0,50 x 16 mm
y 25G (Sterican®), B/Braun Melsun-
gen AG, Alemania.
• Analizador de gases y de pH (1306
pH/Blood Gas Analyzer), Instru-
mentation Laboratory, Barcelona, Es-
paña.
• Catéteres para venopunción, de te-
flón, de 16G x 51 mm (2”) y 24G x 19
mm (3/4”) (Abbocath®-t), Abbott La-
boratorios, Irlanda.
• Clorhidrato de dexmetomidina 100
μg/ml (Precedex®), Abbott Labora-
torios, EE.UU.
• Esparadrapo (Omniplast®), Labora-
torios Unitex-Hartmann S.A., Mataró,
España.
• Gasas
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4. MATERIAL Y MÉTODO
• Guía de teflón recta de 0,89 mm de
diámetro y 45 cm de longitud, Inter-
médica, Madrid, España.
• Hoja de bisturí número 23 (Swann-
Morton B.S. 2982), Swann & Co LTD,
Sheffield, Inglaterra.
• Jeringas de 1 ml, 5 ml y 20 ml
(B/Braun Inject) B/Braun Melsungen
AG, Alemania.
• Llave de tres pasos (BD Connecta
Plus 3), Becton Dickinson, Helsing-
borg, Suecia.
• Monitor de anestesia (PM 8060 vitara)
Dräguer Medizintechnik GMBH, Ale-
mania.
• Otoscopio halógeno de cono largo,
Gowllands, Reino Unido.
• Pinza de disección de punta fina sin
dientes 11 cm de acero inoxidable,
Aesculap, Alemania.
• Pinza de disección delicada Iris es-
triada muy fina recta de 11 cm de acero
inoxidable, Aesculap, Alemania.
• Pinza de disección estándar sin dien-
tes 11,5 cm de acero inoxidable, Aes-
culap, Alemania.
• Prolongador de línea arterial (Pór-
tex®), Smith Industries, Kent, Ingla-
terra.
• Propofol 2% (Diprivan®), Astra Ze-
neca Farmaceutica, Spain. S.A.
• Solución Salina Fisiológica de 200 ml
B/Braun medical, S.A., Barcelona Es-
paña.
• Sonda de temperatura rectal flexible
de 3,3 mm de diámetro (YSI 402 AC),
Dräger Medizintechnik GMBH, Ale-
mania.
• Sutura de seda trenzada = USP con
aguja recta, Laboratorios Aragó S.A.,
Barcelona, España.
• Tapón a rosca (1 In-Stopper),
B/Braun Melsungen AG, Alemania.
• Tijera de cirugía estándar A/R 14 cm
de acero inoxidable, Aesculap, Ale-
mania.
• Tijera de disección Metzembaum
curva 15 cm de acero inoxidable Aes-
culap, Alemania.
• Transductor de presión (Transtar
(TM) DPT).
• Con 2 vías, Medex medical INC.,
Haslingden, Gran Bretaña.
• Unidad de calentamiento (Bair Hug-
ger® modelo 505)
• Augustine Medical, Inc. Minessota,
EE.UU.
• Unidad de trabajo (Evita 4®) Dräguer
Medizintechnik, Lübeck, Alemania.
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4.2. MÉTODO
Anestesia
Para anestesiar a los animales se utilizó
una campana de inducción, donde se intro-
ducía a la rata y se la inyectaba, vía intra-
peritoneal, ketamina 75 mgr/Kgr más
dexmetomidina 30 mgr/Kgr. Cuando el
animal perdía el reflejo palpebral y el tono
mandibular, se procedía a la intubación en-
dotraqueal con un catéter de teflón de 16G
según la técnica descrita por Weksler y col
(1994). Con este propósito el animal era co-
locado en decúbito supino y se le abría la
boca para poder visualizar la laringe me-
diante la utilización de un otoscopio de
cono largo. A continuación se introducía
una guía de teflón de punta roma en el in-
terior de la laringe y a través de la misma
era insertado el catéter en la traquea, con la
punta localizada a una distancia de 3-5 mm
cranealmente a la carina. Una vez fijado el
tubo endotraqueal con esparadrapo al ma-
xilar superior, éste era conectado a ventila-
ción mecánica (Unidad de trabajo (Evita
4®) Dräguer).
Monitorización de los animales
Una vez establecida la profundidad hip-
nótica del animal, se realizaba una incisión
longitudinal, de aproximadamente 2 cm de
longitud, con una hoja de bisturí en la zona
ventral del cuello y se disecaba la arteria ca-
rótida izquierda. Esta arteria era cateteri-
zada con un catéter de teflón de 24G con el
objetivo de monitorizar la frecuencia car-
diaca, la presión arterial sistólica (PAS),
diastólica (PAD) y media (PAM), de manera
invasiva y continua. Además esta arteria
nos permitía la extracción de muestras san-
guíneas anaeróbicas para la valoración de
la gasometría. Una vez colocado el catéter
intra-arterial correctamente, se aseguraba
su fijación con una sutura de seda a la piel
y se conectaba, mediante un prolongador
de línea arterial al trasductor de presión
sanguinea calibrado. El cálculo de la pre-
sión arterial media se realizo mediante la
aplicación de la siguiente fórmula:
PAM = PAD + 1/3 (PAS – PAD)
Mediante la colocación de un catéter de
teflón de 24G se cateterizaba una vía venosa
en una de las venas marginales de la cola
para la administración de líquidos o fárma-
cos sedantes en caso de necesidad.
A continuación, se colocaba una sonda
de temperatura rectal para controlar la tem-
peratura corporal de manera continua. Se
utilizó un sistema de calentamiento con aire
seco caliente a 45ºC para mantener la tem-
peratura dentro de los límites fisiológicos
considerados normales en esta especie (37-
38ºC).
Ventilación Mecánica
Los animales fueron sometidos a venti-
lación mecánica en la modalidad de preso-
métrico o control de presión. La presión
máxima por cada ciclo respiratorio fue de
12 cm de H2O. A todos los grupos se les cal-
culaba la PEEP óptima en la rama espirato-
ria de la curva P-V y después de provocar el
distres, según al grupo al que pertenecieran,
esa PEEP se aplicaba como PEEP, o bien se
añadía a al límite de presión manteniendo
siempre un gradiente de presión respirato-
ria constante. La FiO2 fue del 0´5, el flujo de
O2 fue regulado a 1 l/min y la frecuencia
respiratoria fue de 30 respiraciones por mi-
nuto.
Con este tipo de ventilación estándar el
animal conseguía un volumen corriente de
entre 0,003 y 0,004 ml y un volumen minuto
de entre 0,07 y 0,08 ml.
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Desarrollo del SDRA
Lo siguiente era provocar el SDRA con
lavados de suero salino según describió Ro-
senthal en 1998. (200)
Se realizaban 4 lavados consecutivos
con 4 ml de SF 0,9%. Una vez introducidos
los 4 ml de SF 0,9%, se volvían a extraer
arrastrando consigo el surfactante alveolar.
Entre lavado y lavado se ventilaba al ani-
mal con los parámetros anteriores y con una
FiO2 de 1 durante 30 segundos. El procedi-
miento se repetía hasta un total de 30
ml/Kgr de solución salina instilada.
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Laringoscopia con otoscopio Intubación con catéter de teflón nº 16
Fijación del catéter al maxilar superior Disección
A. Carótida disecada A. Carótida canalizada con catéter de teflón
Al final de cada experimento los anima-
les eran sacrificados mediante la adminis-
tración de una sobredosis de propofol y
cloruro de potasio por vía intravenosa.
Una vez sacrificado el animal, era so-
metido a necropsia, con extracción de los
pulmones y traquea para el análisis anato-
mopatológico de los daños causados en el
sistema respiratorio. Se escogía un seg-
mento pulmonar y se extraía una muestra
del mismo, conservándolo en formol hasta
su examen.
Obtención de la curva P/V
Mediante el método de la superjeringa,
calculábamos la curva de presión-volumen
en tres momentos diferentes del procedi-
miento: en situación basal, una vez estable-
cido el distrés y a los 120 minutos de pro-
ducirse el distrés.
Consistía en una insuflación gradual,
desde la capacidad funcional residual (esto
es, tras desconectar al animal del respirador
durante unos segundos para vaciar com-
pletamente el pulmón), hasta la capacidad
pulmonar total estimada. Se realiza una in-
suflación gradual de volúmenes sucesivos
desde 0, 1, 2, 3, 4, 6, 8, 10, 12, 14 y 16 ml, es-
perando 3 segundos entre insuflaciones,
hasta alcanzar el volumen de 16 ml o una
Pva de 40-45 cmH2O. La misma maniobra
se repite para obtener la curva espiratoria
retirando gradualmente 16, 14, 12, 10, 8, 6, 5,
4, 3, 2, 1 y 0 ml en pasos sucesivos.
Es necesario ventilar previamente al ani-
mal con O2 100% y sin PEEP durante varios
minutos. Esta prueba tarda aproximada-
mente un minuto y los principales inconve-
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Conexiones al respirador, trasductor arterial 
y capnógrafo
Cateterización venosa Monitorización TAM y FC
nientes son que hay que desconectar al ani-
mal del respirador con el consiguiente
riesgo de hipoxia/hipercapnia, modificán-
dose el volumen pulmonar teleespiratorio
respecto al que se mantiene durante la ven-
tilación mecánica. Se utilizaba para ello una
jeringa calibrada de volumen conocido de
20 ml.
En este caso recogíamos los datos de las
presiones respiratorias (Paw basal, Paw
SDRA, Paw 120) resultantes después de
aplicar los distintos volúmenes. Registrába-
mos la presión respiratoria resultante tras
aplicar los volúmenes citados anterior-
mente hasta obtener el punto de distensión
máxima pulmonar. Estos datos forman la
curva de la rama inspiratoria de la gráfica
de P-V. Una vez alcanzado el punto de má-
xima distensión pulmonar, registrábamos
las presiones de forma decremental, para
unos VT de 16, 14, 12, 10, 8, 6, 5, 4, 3, 2, 1 y
0 ml, representando estos valores a la rama
espiratoria de la curva P-V. 
Los puntos de inflexión fueron calcula-
dos de forma manual, trazando una recta
sobre el segmento intermedio para estable-
cer las intersecciones entre ésta recta con las
rectas obtenidas sobre los segmentos de
baja distensibilidadsuperior e inferior. De
igual manera en la rama espiratoria. La pre-
sión en estas intersecciones (puntos de in-
flexión) se determinó trazando sobre éstas
una línea perpendicular al eje de las absci-
sas.
El cálculo de la PEEP óptima se reali-
zaba a partir de la curva presión –volumen
resultante después de producir el distres.
Regitrábamos el punto de inflexión inferior
de la rama inspiratoria y el punto de infle-
xión de la rama espiratoria. Estos puntos
eran la referencia para el cálculo de la PEEP
a aplicar según el grupo al que perteneciera
el animal.
Procedimiento y recogida de datos
Una vez monitorizado el animal proce-
díamos a la recogida de datos.
Recogemos los siguientes datos en seis
momentos diferentes durante el procedi-
miento: antes del distrés respiratorio, a los
30 minutos establecer el distrés (dejabamos
30 minutos para estabilizar el distres), y a
los 15, 30, 60 y 120 minutos de establecer el
tratamiento con ventilación mecánica. Los
datos son los siguientes:
Frecuencia cardiaca (HR) (b.m.p)
Presión arterial sistólica, diastólica y
media. (mmHg)
PaO2 (mmHg) 
PaCO2 (mmHg)
pH
HCO3
PEEP (cmH2O)
Paw (cmH2O)
Frecuencia respiratoria (r.p.m.)
FiO2 (%)
Relación tiempo Ispiración/Espiración
Volumen Corriente (Vt)
Volumen Minuto (VM)
– 66 –
Hoja tipo para la recogida de datos
Grupos de Animales
Los animales fueron distribuidos de
manera aleatoria en 6 grupos, constituidos
por 7 a 8 animales cada uno (número de
animales por grupo = N). Los 6 grupos de
animales fueron los que se detallan a conti-
nuación.
1. Grupo con maniobra de recluta-
miento con peep calculada en la rama espi-
ratoria (MRA, PEEP pflexesp). (N= 5)
A las ratas pertenecientes a este grupo,
una vez provocado y establecido el SDRA,
se las aplicaba una maniobra de recluta-
miento alveolar que consistía en elevar la
presión respiratoria de 12 hasta 45 cmH2O
durante seis ciclos respiratorios, y poste-
riormente se les aplicaba PEEP calculada en 
el punto de inflexión de la rama espiratoria
de la curva de presión-volumen.
2. Grupo con maniobra de recluta-
miento alveolar sin peep. (MRA sin PEEP).
(N= 6)
A las ratas pertenecientes a este grupo,
una vez provocado y establecido el SDRA,
se la s aplicaba una maniobra de recluta-
miento alveolar que consistía en elevar la
presión respiratoria de 12 hasta 45 cmH2O
durante seis ciclos respiratorios, y poste-
riormente no se aplicaba PEEP.
3. Grupo sin maniobra de recluta-
miento con PEEP calculada en la rama es-
piratoria. (Sin MRA, PEEP pflexesp).(N=6)
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A las ratas pertenecientes a este grupo,
una vez provocado y establecido el SDRA,
no se las realizaba ningún tipo de maniobra
de reclutamiento alveolar, pero se les apli-
caba PEEP calculada en el punto de infle-
xión de la rama espiratoria de la curva de
presión-volumen.
4. Grupo sin maniobra de recluta-
miento alveolar y sin establecimiento de
peep. (Sin MRA sin PEEP). (N= 6)
A las ratas pertenecientes a este grupo,
una vez provocado y establecido el SDRA,
no se las realizaba ningún tipo de maniobra
de reclutamiento alveolar, y no se las apli-
caba PEEP.
5. Grupo sin maniobra de recluta-
miento con PEEP calculada en la rama ins-
piratoria (Sin MRA, PEEP pflexins). (N=6)
A las ratas pertenecientes a este grupo,
una vez provocado y establecido el SDRA,
no se las realizaba ningún tipo de maniobra
de reclutamiento alveolar, pero se les apli-
caba peep calculada en el punto de infle-
xión inferior de la rama inspiratoria de la
curva de presión-volumen.
6. Grupo con maniobra de recluta-
miento alveolar y con PEEP calculada en la
rama inspiratoria (MRA, PEEP pflexins).
(N= 6)
A las ratas pertenecientes a este grupo,
una vez provocado y establecido el SDRA,
se la s aplicaba una maniobra de recluta-
miento alveolar que consistía en elevar la
presión respiratoria de 12 hasta 45 cmH2O
durante seis ciclos respiratorios, y poste-
riormente se les aplicaba peep calculada en
el punto de inflexión inferior de la rama ins-
piratoria de la curva de presión-volumen.
Estudio Estadístico
Los distintos momentos fueron compa-
rados intergrupos respecto al valor ARDS
(basal) e intragrupos en el momento ARDS
(basal), mediante un análisis de varianza de
medidas repetidas (ANOVA), expresando
los resultados como media ± desviación tí-
pica. Mediante un Test de Tukey se estudió
la similitud en el comportamiento a los 15’
y 120’ del ARDS entre los diferentes grupos,
agrupando los distintos grupos con com-
portamiento similar en subgrupos. Se con-
sideró significativo un valor de P < 0.05.
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5.1. CURVA P/V
A continuación se muestran los resulta-
dos gráficos de cada una de las curvas me-
dias de los diferentes grupos en el estado
basal, 30 minutos después de realizar el
SDRA, y a los 120 minutos de establecer el
tratamiento con ventilación mecánica.
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5. RESULTADOS
Pflexinsp Pflexesp
Sin MRA sin PEEP 0 ± 0 1 ± 1
Sin MRA PEEP Pflexinsp 0 ± 0 1 ± 1
Sin MRA PEEP Pflexesp 0 ± 0 0 ± 0
MRA sin PEEP 0 ± 0 2 ± 1
MRA PEEP Pflexinsp 0 ± 0 1 ± 1
MRA PEEP Pflexesp 0 ± 0 1 ± 1
Observamos la similitud de todas las
curvas de los distintos grupos inmediata-
mente después de establecer el SDRA. Esta
similitud nos permite establecer como mo-
mento basal el momento de provocación
del SDRA.
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Pflexinsp Pflexesp
Sin MRA sin PEEP 12 ± 2 3 ± 1
Sin MRA PEEP Pflexinsp 13 ± 3 5 ± 2
Sin MRA PEEP Pflexesp 14 ± 3 2 ± 1
MRA sin PEEP 14 ± 3 3 ± 1
MRA PEEP Pflexinsp 12 ± 3 3 ± 1
MRA PEEP Pflexesp 12 ± 2 2 ± 1
Considerando como estado basal al mo-
mento en el que se provoca el SDRA, se han
obtenido los siguientes resultados en las si-
guientes variables estudiadas:
5.2. PARAMETROS GASOMÉTRICOS
PO2
No existen diferencias significativas en
la pO2 entre los diferentes grupos, en el mo-
mento basal.
Comparando la pO2 a los 120’ respecto
al valor ARDS (basal), se observan diferen-
cias estadísticamente significativas en los
grupos:
Grupo 1 (MRA, PEEP pflexesp): (63 ±
13) v/s (198 ± 44) (p< 0,001), con un inter-
valo de confianza del 95%.
Grupo 3 (Sin MRA, PEEP pflexesp): (42
± 14) v/s (156 ± 59) (p< 0,007), con un inter-
valo de confianza del 95%.
Grupo 5 (SIN MRA, PEEP pflexins): (44
± 15) v/s (232 ± 76) (p< 0,002), con un inter-
valo de confianza del 95%.
Grupo 6 (MRA, PEEP pflexins): (54 ± 18)
v/s (224 ± 75) (p<0,003), con un intervalo de
confianza del 95%.
Mediante el Test de Tukey se estudia la
similitud en el comportamiento de la pO2 a
los 15’ del SDRA y a los 120’ del mismo, du-
rante el estudio en los diferentes subgrupos:
Grupo 1 (MRA, PEEP pflexesp): dife-
rencia estadísticamente significativa con los
grupos 2 y 4.
Grupo 2 (MRA sin PEEP) : diferencia es-
tadísticamente significativa con los grupos
1, 5 y 6.
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Pflexinsp Pflexesp
Sin MRA sin PEEP 12 ± 1 3 ± 1
Sin MRA PEEP Pflexinsp 13 ± 2 2 ± 2
Sin MRA PEEP Pflexesp 7 ± 3 1 ± 1
MRA sin PEEP 13 ± 1 3 ± 1
MRA PEEP Pflexinsp 11 ± 2 1 ± 1
MRA PEEP Pflexesp 9 ± 3 2 ± 1
Volumen
Grupo 3 (Sin MRA, PEEP pflexesp): no
hay diferencia estadísticamente significa-
tiva con el resto de grupos.
Grupo 4 (Sin MRA sin PEEP): diferencia
estadísticamente significativa con los gru-
pos 1, 5 y 6.
Grupo 5 (SIN MRA, PEEP pflexins): di-
ferencia estadísticamente significativa con
los grupos 2 y 4.
Grupo 6 (MRA, PEEP pflexins): diferen-
cia estadísticamente significativa con los
grupos 2 y 4.
Por tanto se establecen 2 subconjuntos
que agrupan a los grupos más homogéneos.
Un subconjunto lo forman los grupos 2
(MRA sin PEEP) y 4 (Sin MRA sin PEEP) y
el otro los grupos 1(MRA, PEEP pflexesp), 5
(SIN MRA, PEEP pflexins) y 6 (MRA, PEEP
pflexins).
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* Diferencia estadísticamente significativa (p< 0,05), con un intervalo de confianza del 95% entre los valo-
res pO2 en el momento del SDRA y a los 120 minutos.
Basal ARDS 15’ 30’ 60’ 120’
Sin MRA sin PEEP 218 ± 26 58 ± 17 82 ± 36 111 ± 35 103 ± 31 122 ± 49
Sin MRA PEEP Pflexinsp 225 ± 13 44 ± 15 244 ± 30 241 ± 28 241 ± 43 232 ± 76 *
Sin MRA PEEP Pflexesp 218 ± 37 42 ± 14 103 ± 41 128 ± 55 132 ± 47 156 ± 59 *
MRA sin PEEP 169 ± 42 63 ± 23 109 ± 32 111 ± 20 105 ± 18 103 ± 15
MRA PEEP Pflexinsp 223 ± 46 54 ± 18 261 ± 42 257 ± 40 245 ± 48 224 ± 75 *
MRA PEEP Pflexesp 188 ± 32 63 ± 13 200 ± 33 205 ± 33 190 ± 31 198 ± 44 *
350
300
250
200
150
100
50
0
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PCO2
No existen diferencias significativas en
los valores de pCO2 en los distintos grupos
a lo largo del estudio.
Sin embargo, se observa una clara ten-
dencia a los 120’, en los grupos 5 (SIN MRA,
PEEP pflexins) y 6 (MRA, PEEP pflexins),
en los que la pCO2 tiende a aumentar más
que en el resto de grupos.
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Basal ARDS 15’ 30’ 60’ 120’
Sin MRA sin PEEP 22,5 ± 6,5 58,9 ± 26,3 61,4 ± 19,2 67,9 ± 11,8 78,0 ± 16,1 78,3 ± 10,8
Sin MRA PEEP Pflexinsp 32,3 ± 3,3 79,8 ± 19,7 82,9 ± 15,5 89,1 ± 22,7 100,4 ± 31,7 98,7 ± 32,3
Sin MRA PEEP Pflexesp 32,0 ± 9,4 60,1 ± 16,8 59,9 ± 21,6 66,9 ± 30,3 70,2 ± 34,0 74,3 ± 35,3
MRA sin PEEP 34,2 ± 9,2 63,5 ± 15,2 53,7 ± 13,1 55,9 ± 10,4 61,5 ± 11,0 59,0 ± 20,3
MRA PEEP Pflexinsp 29,5 ± 5,5 62,4 ± 10,7 72,1 ± 22,5 75,1 ± 24,5 81,1 ± 43,5 109,4 ± 58,0
MRA PEEP Pflexesp 30,5 ± 9,7 68,4 ± 16,3 45,7 ± 36,7 46,2 ± 33,6 44,3 ± 39,0 41,7 ± 14,3
pH
No hay cambios significativos en el pH
entre los distintos grupos, aunque si existe
una caída significativa del pH en todos los 
grupos en el momento de la realización del
SDRA, debido al aumento de la pCO2.
– 74 –
Basal ARDS 15’ 30’ 60’ 120’
Sin MRA sin PEEP 7,433 ± 0,076 7,090 ± 0,138 7,051 ± 0,121 7,056 ± 0,131 7,023 ± 0,119 7,013 ± 0,126
Sin MRA PEEP Pflexinsp 7,305 ± 0,063 7,000 ± 0,176 6,950 ± 0,119 6,944 ± 0,132 6,913 ± 0,143 6,964 ± 0,160
Sin MRA PEEP Pflexesp 7,320 ± 0,109 7,070 ± 0,104 7,073 ± 0,127 7,079 ± 0,157 7,085 ± 0,161 7,072 ± 0,189
MRA sin PEEP 7,352 ± 0,110 7,043 ± 0,070 7,099 ± 0,106 7,147 ± 0,027 7,120 ± 0,028 7,043 ± 0,091
MRA PEEP Pflexinsp 7,347 ± 0,117 7,093 ± 0,132 6,977 ± 0,159 6,997 ± 0,134 6,943 ± 0,176 6,923 ± 0,177
MRA PEEP Pflexesp 7,347 ± 0,088 7,051 ± 0,118 7,207 ± 0,188 7,233 ± 0,191 7,238 ± 0,192 7,188 ± 0,227
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Basal ARDS 15’ 30’ 60’ 120’
Sin MRA sin PEEP 13,3 ± 1,6 16,1 ± 4,1 16,8 ± 4,4 17,0 ± 4,1 20,4 ± 3,6 20,1 ± 3,6
Sin MRA PEEP Pflexinsp 16,3 ± 2,5 19,7± 3,7 18,8 ± 4,8 19,8 ± 5,6 21,1 ± 6,8 21,8 ± 7,7
Sin MRA PEEP Pflexesp 14,5 ± 2,7 17,4 ± 3,5 17,0 ± 3,8 18,4 ± 5,0 19,3 ± 6,0 20,1 ± 3,5
MRA sin PEEP 18,9 ± 3,3 17,3 ± 3,3 18,7 ± 7,0 19,5 ± 2,8 20,3 ± 4,1 21,0 ± 5,2
MRA PEEP Pflexinsp 16,5 ± 3,8 19,4 ± 3,7 17,4 ± 3,1 18,2 ± 3,8 18,7 ± 4,0 20,8 ± 4,6
MRA PEEP Pflexesp 16,6 ± 3,5 17,7 ± 1,9 15,8 ± 4,3 17,1 ± 3,8 16,7 ± 3,2 19,3 ± 2,8
5.3. PARAMETROS
CARDIOVASCULARES
En el resto de parámetros estudiados,
frecuencia cardiaca y presión arterial media,
no existen diferencias estadísticamente sig-
nificativas entre los diferentes grupos estu-
diados.
.
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mmHg
5.4. ASCITIS
Sistemáticamente, durante la necropsia
de las ratas, encontramos ascitis en todos
los animales de los grupos 5 (SIN MRA,
PEEP pflexins) y 6 (MRA, PEEP pflexins), es 
decir en aquellos en los que la PEEP fue
más alta, calculada en la rama inspiratoria
de la curva P/V.
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Ascitis en uno de los animales sometido a PEEP calculada en la rama inspiratoria de la curva P/V
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Muestras macroscópicas de la anatomía patológica para necropsia.
5.5. ANATOMIA PATOLOGICA
Macroscópica
El examen macroscópico de los pulmo-
nes revelaba mayor grado de atelectasia y
perdida de volumen en los que fueron so-
metidos a ventilación mecánica sin PEEP y
sin reclutamiento alveolar posterior al
SDRA.
Además se aprecia mayor edema inters-
ticial en aquellos pulmones que fueron ven-
tilados con niveles mayores de PEEP. 
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Microscópica
En el grupo sin MRA y sin PEEP no se
observa lesión inflamatoria pero sí enfisema
lobulillar subpleural.
Enfisema lobulillar subpleural en pulmón con
SDRA ventilado sin MRA y sin PEEP.
En los grupos sin MRA y PEEP inspi-
ratoria y espiratoria se observa un patrón
común de enfisema centrolobulillar, mucho
más marcado en el grupo sin MRA y PEEP
inspiratoria, en el cual no se observan más
hallazgos.
Gran enfisema centrolobulillar en pulmón con
SDRA sometido a ventilación mecánica.  Sin MRA y
PEEP calculada en la rama inspiratoria de la curva
p/v.
Leve enfisema centrolobulillar en pulmón con
SDRA sometido a ventilación mecánica Sin MRA y
PEEP calculada en la rama espiratoria de la curva
p/v.
En el grupo sin MRA y PEEP espiratoria se observa además inicio de edema e inicio de
lesión inflamatoria peribronquial.
En el grupo MRA y sin PEEP se observa más lesión inflamatoria peribronquial, edema
y enfisema centrolobulillar.
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Ligero edema y lesión inflamatoria peribronquial en pulmón con SDRA sometido a ventilación mecánica Sin
MRA y PEEP calculada en la rama espiratoria de la curva p/v .
Lesión inflamatoria peribronquial, edema y
enfisema centrolobulillar, en pulmón con SDRA
sometido a ventilación mecánica con MRA y sin
PEEP.
En los grupos MRA y PEEP inspirato-
ria y espiratoria no se observan lesiones in-
flamatorias y el enfisema centrolobulillar es
más marcado en el grupo sin MRA y PEEP
inspiratoria que en el grupo sin MRA y
PEEP espiratoria, y en ambos grupos más
marcado que en los grupos sin MRA y
PEEP inspiratoria y espiratoria.
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Enfisema centrolobulillar en pulmón con SDRA
sometido a ventilación mecánica con MRA y PEEP
calculada en la rama inspiratoria de la curva p/v.
Enfisema centrolobulillar en pulmón con SDRA
sometido a ventilación mecánica con MRA y PEEP
calculada en la rama espiratoria de la curva p/v.
6.1. DISCUSIÓN DEL MÉTODO
En este estudio se utilizó el modelo des-
crito por Lachmann B. en 1980 (189), que
consiste en lavados broncoalveolares con
suero salino a través del tubo orotraqueal,
hasta conseguir un patrón de daño pulmo-
nar similar al Distrés Respiratorio Agudo.
Debemos conocer que existen diferentes
modelos de daño pulmonar agudo descritos
por Rosenthal C. (200), que han sido utiliza-
dos para investigar estrategias ventilatorias
y aspectos fisiológicos del Síndrome de Dis-
trés Respiratorio.
Se considera un modelo adecuado para
investigar el Distrés, aquel en el que coexis-
tan: hipoxemia, hipertensión pulmonar e
inestabilidad hemodinámica.
Se han descrito cuatro modelos funda-
mentales, para el estudio del Distrés Respi-
ratorio:
1. Endotoxinas de bacterias Gram ne-
gativas. Se utiliza la administración intra-
venosa de endotoxina (201).
2. Instilación de ácido Hidroclorhídrico,
similar a la fisiopatología de la aspiración
de contenido gástrico (111, 202).
3. Infusión de ácido Oleico. Provoca
una gran inestabilidad hemodinámica.
Aparece hipoxemia mantenida, hiperten-
sión pulmonar y fallo cardíaco, que indican
un estado de hipoperfusión global (203).
4. Lavados broncoalveolares con suero
salino (189), similar a la instilación de ácido
Hidroclorhídrico, es un método eficaz para
producir hipoxemia. No existen cambios
hemodinámicas importantes.
Otros modelos que se han descrito: as-
piración de hidrocarbono, aspiración de
meconio, infusión de E. Coli (107), infusión
de IL-2 y otros, merecen un estudio compa-
rativo que identifique sus relativas ventajas
y desventajas. Este estudio comparativo to-
davía no ha sido realizado.
Los Cambios temporales en PaO2, RVP
y CO (Gasto Cardíaco) en estos 4 modelos
de Distrés Respiratorio, estudiados durante
165 minutos, demostraron que:
1. El lavado Broncoalveolar con suero
salino y la instilación de ácido Hidroclorhí-
drico provoca hipoxemia aguda en un ani-
mal hemodinámicamente estable.
2. El modelo de infusión de Endotoxina
proporciona inestabilidad cardiovascular e
hipertensión pulmonar pero falla para pro-
ducir hipoxemia.
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6. DISCUSIÓN
3. El ácido oleico crea un modelo de
marcada inestabilidad cardiovascular, hi-
pertensión pulmonar y profunda hipoxe-
mia.
En nuestro estudio, tras varios lavados
(hasta 10 lavados en algún animal) con suero
salino a través del tubo orotraqueal, se con-
sigue un patrón de daño pulmonar similar
al Distrés Respiratorio, con una marcada hi-
poxemia a pesar de la administración de
FiO2:100%. Consiguiéndose una PaO2 <100
mm Hg y una moderada estabilidad hemo-
dinámica.
Por tanto el modelo empleado consigue
el patrón deseado para el estudio del Sín-
drome de Distrés Respiratorio Agudo. Sin
embargo tras la observación de los datos
detalladamente podría llamar la atención
que el valor medio de PaO2 en el grupo B es
de 102,5 se debe probablemente a algún ani-
mal en el que durante la recogida de los
datos se tomó un valor de PaO2 en el SDRA
> 100 mm Hg.
La decisión de realizar el trabajo en
ratas, esta basada en la semejanza del mo-
delo de SDRA provocado con lavados alve-
olares con suero salino al modelo real de
SDRA en humanos, como publicaron PG.
German y D. Häfner (276-277). En una pri-
mera parte de su estudio hablan de la rela-
ción que hay entre la histología y los
cambios anatomopatológicos en función del
tiempo de evolución del SDRA. Provocaban
el SDRA con lavados de suero salino
1ml/30gr peso templado. Sólo los animales
que tuvieron PO2 entre 50 y 110 mmHg fue-
ron incluidos en el estudio. Se realizaban
gasometrías durante 210 minutos, ventila-
dos de forma constante con una presión
pico de 28 cmH2O y una Peep de 8 cmH2O.
Los animales fueron sacrificados en dife-
rentes momentos durante esos 210 minutos
después del lavado alveolar. Consiguieron
observar edema intersticial e intraalveolar.
Infiltrados de PMN tanto intravasculares
como intraalveolares y formación de mem-
branas hialinas y hemorragias perivascula-
res. Cada uno de estos parámetros se podía
dividir en cuatro grados de severidad en
función del tiempo de evolución. El único
parámetro que no tenía clara dependencia
con el tiempo, fue la hemorragia alveolar, y
lo justificaron como posible consecuencia de
la ventilación mecánica y el traumatismo al-
veolar por los distintos lavados alveolares. 
Estos hallazgos y su dependencia en el
tiempo están bien correlacionados con el
SDRA de los humanos. 
En una segunda parte del estudio estos
autores analizaron la influencia del volumen
del lavado alveolar, el número de lavados y
la terapéutica con surfactante rSP-C.
Concluyeron que los lavados repetidos
vaciaban de surfactante los pulmones, po-
niendo en marcha una cascada fisiopatoló-
gica similar a la del SDRA en humanos. Los
niveles de PO2 y la formación de membra-
nas hialinas dependían directamente de la
repetición y el volumen de lavado. Este mo-
delo imita bien el daño pulmonar agudo y
el SDRA porque el volumen y el número de
lavados reproducen además los distintos
grados de daño pulmonar. La disminución
de los cambios anatomopatológicos y re-
traso de la evolución al usar surfactante SP-
C demuestra que este modelo se puede
utilizar para estimar la influencia de las te-
rapias en SDRA y daño pulmonar agudo.
La decisión de calcular la curva P/V de
forma manual y no automática con un ven-
tilador mecánico es debido a que estos últi-
mos no son eficaces con un volumen
minuto tan pequeño como el de las ratas. La
técnica automática de bajo flujo sinusoidal,
fue utilizada por Jonson B en pacientes con
daño pulmonar agudo (138), como se co-
mentó anteriormente. A pesar de tener ven-
tajas sobre el resto de métodos, no es
posible su realización con volúmenes mi-
nuto tan bajos.
Se realiza el estudio sobre una curva es-
tática y no dinámica puesto que se ha com-
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probado más preciso. La curva P/V debe
ser realizada en condiciones estáticas o
quasi-estáticas para eliminar el componente
de resistencia de la vía aérea (Rva), como se
comentó anteriormente. Además se añade
que el método de cálculo dinámico de la
curva es el método de bajo flujo sinusoidal
y por tanto tampoco es reproducible con vo-
lúmenes minuto bajos. 
La determinación del punto de inflexión
inferior y el punto de inflexión de la rama
espiratoria se obtuvieron mediante la téc-
nica de la superjeringa (como se describe en
el capitulo de Material y Métodos en el
apartado del cálculo de la curva P/V).
Algunos problemas que la realización
de esta técnica puede constituir es la afecta-
ción de la pO2 y las alteraciones hemodiná-
micas durante el procedimiento.
Warren L.(278), en su estudio prospec-
tivo y observacional sobre la seguridad en
la realización de la curva P/V en pacientes
con SDRA utilizando el método de la su-
perjeringa, registró la TA, FC, y SPO2 antes
y después de la curva. El estudió se realizo
en 9 pacientes, con un total de 134 curvas
realizadas. Concluyó estableciendo que la
medición de la curva P/V es bien tolerada
con el método de la superjeringa. No obs-
tante la maniobra puede generar cambios
en la hemodinámica y será necesario tener
monitorización adecuada a la hora de reali-
zar el procedimiento.
Uno de los problemas que la realización
de esta técnica puede constituir es la afecta-
ción de la pO2 durante el procedimiento.
En cuanto a la afectación que la técnica
de la superjeringa puede tener durante su
aplicación, en la pO2 del paciente, Antoine
Roch en 2006 realizó un estudio (285) inter-
vencional, prospectivo, aleatorio y contro-
lado sobre 17 pacientes de UCI con SDRA,
ventilados con volumen corriente de 7
ml/kg, presión plateau de 27 y peep de 10.
Fueron evaluados durante una hora des-
pués de cada una de las mediciones con su-
perjeringa, presión pico máxima de 60
cmH2O, con controles de pO2, pCO2 y
TAM medidas cada minuto. En sus resulta-
dos concluyen que la medida de la curva
P/V no afecta a la pO2, pCO2 ni TAM de
forma significativa.
También se ha cuestionado la reproduc-
tibilidad de la curva P/V entre distintas
personas.
Mehta S. (286) realizó un estudio sobre
11 pacientes con SDRA, en los que se llega-
ron a realizar un total de 134 mediciones de
la curva p/v, por distintos médicos. Encon-
traron una excelente correlación interobser-
vador e intraobservador, concluyendo que
la curva es reproducible por distintas per-
sonas debido a que los valores de los puntos
de inflexión en la curva eran similares in-
dependientemente de quién los midiera.
El método de reclutamiento utilizado
ha sido emplado de forma eficaz en otros
estudios y al no existir ningún método es-
tandarizado, entre todos los comentados an-
teriormente, se decidió optar por este (elevar
la presión respiratoria de 12 hasta 45 cmH2O
durante seis ciclos respiratorios).
6.2. DISCUSIÓN DE LOS RESULTADOS
Encontramos en nuestros resultados
que en el momento de la provocación del
SDRA no hay diferencias entre los distintos
grupos, lo que nos permite pensar que par-
timos de un estado basal similar en todos
los grupos.
Sólo los grupos 1 (MRA, PEEP pfle-
xesp), 3 (Sin MRA, Peep pflexesp),5 (Sin
MRA, PEEP pflexins) y 6 (MRA, PEEP pfle-
xins) logran obtener una diferencia signifi-
cativa entre el SDRA y a los 120 minutos.
Claramente son aquellos grupos en los que
no se ha establecido ningún nivel de peep
los que no han mejorado de forma signifi-
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cativa su pO2 respecto al momento en el
que se provocó el SDRA. Además en aque-
llos grupos en los que no se llevado a cabo
MRA pero si se ha establecido un nivel de
PEEP, también hay mejoría de la pO2, lo
que lleva a plantearse la necesidad de hacer
una fuerte MRA antes de peep, como W.
Oczenski muestra en su estudio prospec-
tivo y randomizado en treinta pacientes con
SDRA temprano, ventilados con ventilación
de protección pulmonar. En este estudio
fueron asignadas de forma aleatoria una
maniobra de reclutamiento o no realización
de maniobra de reclutamiento. Los datos se
recogieron en estado basal, a los tres minu-
tos posteriores al reclutamiento y treinta mi-
nutos después del estado basal. La
maniobra de reclutamiento fue una infla-
ción sostenida de 50 cmH2O durante treinta
segundos. En sus resultados comparando el
estado basal y a los tres minutos, la relación
pO2/FiO2 mejora significativamente 139
v/s 246 (p<0,001), pero el basal comparado
con los treinta minutos no hay diferencias
significativas. Concluyen diciendo que en
su serie de pacientes con SDRA temprano
sometidos a una determinada peep las ma-
niobras de reclutamiento no fueron eficaces
para mejorar la pO2.
El concepto de abrir el pulmón com-
pletamente (Reclutamiento Total) y dejarlo
abierto: “Open the lung and keep the lung
open” fué descrito por Lachmann B. (162).
El objetivo de abrir el pulmón es mejorar la
oxigenación a través del incremento de la
capacidad residual funcional, manteniendo
reclutamiento alveolar, evitando hiperinfla-
ción y las alteraciones hemodinámicas. De-
muestra la mejoría significativa de la
oxigenación después de reclutar el pulmón
aplicando peep.
Como se comentó con anterioridad, la
PEEP proporciona reclutamiento alveolar
por dos mecanismos: por un lado previene
el colapso al final de la expiración y por otro
transporta el edema desde la vía aérea y el
alvéolo al espacio intersticial perivascular
(154, 155).
Además observamos una diferencia sig-
nificativa en la mejoría de la pO2 entre los
grupos 1 (MRA, PEEP pflexesp), 5 (Sin
MRA, PEEP pflexins) y 6 (MRA, PEEP pfle-
xins) y el resto. Por la misma razón anterior,
estos grupos han sido ventilados con ma-
yores presiones pulmonares, lo que ha per-
mitido mantener funcionantes mayor
cantidad de unidades alveolares, mejo-
rando así de forma más intensa la pO2. 
Aunque los resultados no son significa-
tivos, existe una clara tendencia, con gran
fuerza estadística, a los 120’, en los grupos 5
(Sin MRA, PEEP pflexins) y 6 (MRA, PEEP
pflexins), en la que la pCO2 tiende a au-
mentar más que en el resto de grupos, lo
que habla a favor de que la ventilación me-
cánica con altas presiones pulmonares, aun-
que mejora la oxigenación, no permite un
buen intercambio del CO2, apareciendo hi-
percapnia. Esto se puede observar en varios
estudios que comparan la aplicación de
PEEP alta frente a PEEP convencional,
como el de Amato (113), o el de Ranieri
(130).
En nuestro estudio no encontramos
cambios significativos en la hemodinámica
de las ratas independientemente del nivel
de peep utilizado.
Parece claro que la PEEP se asocia con
una disminución de la precarga ventricular,
y del gasto cardiaco, aunque los mecanis-
mos no son claros.La disminución en la pre-
carga puede resultar sólo por disminución
del retorno venoso o también por efecto
adicional por disminuión de la complianza
ventricular. JF Dhainaut (301) estudió en
veintiún pacientes con SDRA severo sin en-
fermedad pulmonar o cardiaca previa, in-
gresados en una unidad de cuidados
intensivos. Estudiaron los cambios en el vo-
lumen sistólico cardiaco inducidos por dis-
tintos niveles de PEEP (entre 0 y 20
cmH2O). Medían el gasto cardiaco por ter-
modilucióny la fracción de eyección de VI
por ecografía. El volumen telediastólico bi-
ventricular se calculó dividiendo el volu-
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men total entre la fracción de eyección.
Cuando la peep aumenta de 0 a 20 cmH20
el volumen telediastólico bajaba un 25% y
la fracción de eyección permanecía invaria-
ble. Con PEEP de 20 cmH2O, la expansión
de la volemia, restauraba el volumen tele-
diastólico sin cambios en las presiones
transmurales. La causa primaria de la dis-
minución de la precarga ventricular es la
disminución del retorno venoso y del volu-
men ventricular total, sin evidencia de cam-
bio en la complianza de la diástole del VI.
Hasta el momento no pueden sacarse
conclusiones definitivas pero este estudio
sugiere con gran fuerza estadistica una hi-
pótesis uniforme para explicar el efecto he-
modinámica de la peep. En resumen:
El mayor efecto de la PEEP es la dismi-
nución del retorno venoso sistémico produ-
cido por aumento de la preión pleural.
La PEEP causa sólo un pequeño incre-
mento de la postcarga del VI.
Niveles muy altos de PEEP pueden con-
ducir a un taponamiento de ambos ventrí-
culos por los pulmones, además de reducir
el retorno venoso, pero esto no tiene capa-
cidad de modificar de forma considerable
la complianza ventricular izquierda.
Por otra parte, esta caída de gasto car-
diáco intenta ser compensado con el au-
mento de la actividad simpática (302, 303,
304) y por ello los cambios en la TAM no
son significativos.
En todos los animales de los grupos 5 y
6 y sólo en ellos encontramos ascítis al final
del estudio. Los órganos esplácnicos reciben
la mayor parte del flujo arterial sistémico y
tienen una importante relación con la ho-
meostasis y la estabilidad hemodinámica y
cardiovascular. A. Aneman en 1999 (299),
realizó un estudio donde evaluaron la cir-
culación esplácnica y los cambios de flujo
simpático durante la PEEP perioperatoria
en humanos. Estudiaron los efectos hemo-
dinámicas y los cambios del flujo simpático
en el árbol vascular esplácnico, durante el
estrés circulatorio que supone la aplicación
de una PEEP. El estudio se realizó en ocho
pacientes sometidos a cirugía abdominal. Se
monitorizó la TAM, la presión venosa por-
tal y hepática, midiendo con un radiotraza-
dor los picos de noradrenalina en sangre. La
perfusión hepática y mesentérica la miden
con ecografía y flujometría y aparte realiza-
ban gasometría. Las mediciones se realiza-
ban antes de poner PEEP y con 10 cmH2O
de PEEP. No hubo diferencias significativas
en los grupos en cuanto a los porcentajes de
aumento de noradrenalina en sangre. Sin
embargo la PEEP disminuía significativa-
mente el flujo venoso portal, mientras el he-
páticoera preservado por el aumento
compensatorio de pa presión de arteria he-
pática. Por tanto llega buen flujo arterial,
pero hay dificultad en el retorno venoso lo
que puede provocar ascítis.No se detecta-
ron cambios en el consumo regional de O2.
Así, la PEEP altera la perfusión hepática y
mesentérica, independientemente de los
cambios simpáticos, y la regulación del flujo
hepático no se relaciona con la actividad
simpática, manteniendo la entrega de O2 a
pesar de la PEEP y de la disminución de la
perfusión mesenérica.
Fujita Y. (300) estudió los efectos de la
PEEP en la circulación esplácnica y en el su-
ministro de O2 al hígado. Realizó el estudió
en seis perros, ventilados con PEEP de 0, 5
y 10 cmH2O, durante 30 minutos. Miden la
presión en la arteria hepática y el flujo por-
tal con flujómetros electromagnéticos. Los
cambios en el volumen sanguineo en el área
hepato-esplácnica se determinan por sono-
micrometría. En sus resultados observan
que con PEEP de 5 y más con peep de 10,
disminuyen tanto el flujo hepático como el
aórtico, mientras la TAM permanecía sin
cambios.La saturación venosa hepática dis-
minuye con peep de 10 al igual que el
aporte de O2 al hígado.La presión venosa
hepática y portal aumentan con el nivel de
peep. Las dimensiones hepáticas aumenta-
ron un 8% con PEEP de 5 y un 17-19% con
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peep de 10, pero no hubo cambios signifi-
cativos en el bazo. Por tanto esa cogestión
hepática justifica la aparición de ascítis.
En nuestro estudio observamos como
aquellas ratas ventiladas con PEEP calcu-
lada en la rama inspiratoria de la curva p/v
y por tanto con mayor presión en el parén-
quima pulmonar y mayor volumen circu-
lante tienen mayor afectación y enfisema
centrolobulillar en los pulmones con SDRA. 
En cuanto al daño pulmonar inducido
por presión excesiva en la vía aérea (Baro-
trauma) y sobredistensión pulmonar (volu-
trauma), la relación entre la presión en la
vía aérea y el daño pulmonar fue demos-
trada inicialmente por Webb y Tierney (287)
empleando un modelo de ratas ventiladas
durante una hora utilizando diferentes ni-
veles de presión en la vía aérea, con y sin
PEEP. Los animales que fueron ventilados
con presiones pico de 14 cmH2O no pre-
sentaron ningún cambio histológico en el
pulmón, mientras que aquellos ventilados
con presiones entre 30-45 cmH2O presenta-
ron lesiones consistentes en un importante
edema tanto perivascular como alveolar.
Exactamente los mismos hallazgos han sido
encontrados en ensayos con animales de
mayor tamaño (conejos y ovejas), aunque
en ellos el tiempo de VM preciso para in-
ducir estos cambios histológicos fue mayor
(288-290).
Como se comentó anteriormente el
efecto dañino sobre el pulmón parece más
debido a la sobredistensión pulmonar por
efecto del volumen, que por efecto de la
presión.
Kolobow et al. (290), estudiando grupos
de ovejas sanas anestesiadas y ventiladas,
bien con un volumen circulante de 10 ml/
Kg, o bien 50-70 ml/Kg observaron como
en 48h y en las de mayor volumen circu-
lante se desarrollaba un daño pulmonar
agudo con deterioro del intercambio gase-
oso sin existencia de barotrauma. Este daño
se producía por volúmenes circulantes ele-
vados incluso cuando las presiones de la vía
aérea eran moderadamente elevadas (30
cmH2O). En la necropsia se encontraron
atelectasias pulmonares graves y un au-
mento del agua pulmonar extravascular.
Imai et al. (291) han descrito como la ad-
ministración de VM en modo asistido-con-
trolada, con volumen corriente alto, FiO2 de
1 y presión media de la vía aérea de 15
cmH2O, provoca al cabo de cuatro horas un
aumento de los leucocitos PMN y de los ni-
veles de PAF, tromboxano B2 y 6 cetoPGF1
en el lavado broncoalveolar, mientras ocu-
rre una alteración de la mecánica pulmonar
consistente en una disminución de la com-
plianza estática, comparada con los anima-
les con SDRA inducido, ventilados con alta
frecuencia.
En nuestros resultados encontramos
mayor lesión inflamatoria peribronquial, y
edema, en aquellos pulmones con SDRA so-
metido a ventilación mecánica en la que no
se estableció ningún nivel de PEEP. Existe
evidencia experimental de que lesiones his-
tológicas y cambios compatibles con SDRA
pueden inducirse con el empleo en la VM
de un bajo volumen total. Este atelectrauma
se produce por cierre y apertura cíclico de
los alveolos cerrados y da lugar a fenóme-
nos de carácter inflamatorio.
Estudios experimentales y en humanos
(292, 293) describen como la VM con nivel
bajo de PEEP da lugar a un incremento de
los marcadores inflamatorios (IL-6, IL-8,
TNF, PAF, TXB2 y PMN) medidos en el la-
vado broncoalveolar.
Colmenero et al. (294) estudiando el
efecto de la PEEP y el empleo de bajos vo-
lúmenes circulantes en un modelo de cerdo,
también ha demostrado cómo el empleo
precoz de PEEP previene un aumento de la
permeabilidad vascular inducido por VM.
Temblay et al. (295), en un modelo ex-
perimental exvivo sobre pulmón de rata
séptica, han descrito cómo la Vm con volú-
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menes altos (40 ml/Kg) produce un au-
mento en la concentración de mediadores
inflamatorios en el BAL. Este efecto está po-
tenciado si el pulmón es ventilado sin PEEP,
multiplicando por 50 la presencia de me-
diadores en el BAL. Sin embargo este estu-
dio puede ser cuestionado porque no tiene
en cuenta el posible efecto hemodinámico
que puede producir en el pulmón y en la in-
cidencia de fenómenos inflamatorios, un
volumen circulante tan alto. De hecho, re-
cientemente Broccard et al. (296) han de-
mostrado en un pulmón exvivo de conejo ,
cómo las alteraciones en la intensidad de la
perfusión del pulmón, contribuyen a la pro-
ducción de daño pulmonar inducido por
VM.
Además de la liberación de mediadores
inflamatorios a nivel pulmonar, el empleo
de estrategias ventilatorias deletéreas en
modelos experimentales induce fenómenos
de apoptosis celular a nivel pulmonar, e in-
cluso se ha mostrado el fenómeno de tras-
locación no sólo de IL y de mediadores
inflamatorios, sino también traslocación
bacteriana desde el pulmón (297, 298).
En cuanto al uso de PEEP alta frente a
PEEP convencional en SDRA, en una revi-
sión sistemática y metaanálisis realizado
por F.Gordo Vidal (num. 9, pág. 491) et al.,
se evalúa el efecto de la PEEP alta y la con-
vencional sobre la mortalidad y el riesgo de
barotrauma en pacientes con SDRA. Des-
pués de la selección de estudios y la extrac-
ción de datos, se seleccionaron cuatro
artículos para el metaanálisis de la mortali-
dad y tres para el barotrauma. En sus con-
clusiones no encuentran ningún efecto
sobre la mortalidad ni sobre la incidencia de
barotrauma.
Los estudios seleccionados fueron de
Amato (1998), Ranieri (1999), Alveoli (2004)
y Villar (2006). Debemos tener en cuenta
que cada uno de estos estudios estableció el
nivel de peep de distinta forma. Amato, Ra-
nieri y Villar establecieron la PEEP en fun-
ción de la mecánica pulmonar del paciente,
mientras en el Alveoli se establece en fun-
ción de la relación PO2/FiO2. Analizando
conjuntamente estos cuatro estudios, no
existe ningún efecto sobre la mortalidad ni
sobre la incidencia de barotrauma indepen-
dientemente de que utilicemos PEEP alta
(que la establecían en función de la PO2 del
paciente) o baja (LIP + 2 cmH2O). Sin em-
bargo si analizamos los tres primeros gru-
pos únicamente , en los que el nivel de
PEEP alto se estableció en función de la me-
cánica pulmonar del paciente (curva P/V),
el empleo de un nivel alto de PEEP se aso-
cia con una reducción significativa de la
mortalidad (RR 0’59, IC 95%: 0’43 a 0’82) y
de la incidencia de barotrauma (RR 0’24; IC
95%: 0’09 a 0’70), siempre que se emplee
una estrategia de protección pulmonar con
presiones pulmonares limitadas.
Parece que el tamaño de los estudios
puede ser la principal fuente de heteroge-
nicidad.
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• No se observan cambios hemodinámicos
significativos en ninguno de los grupos
estudiados, ni comparando unos grupos
con otros, independientemente de haber
realizado o no maniobra de recluta-
miento alveolar, e independientemente
del nivel de PEEP utilizado.
• Existe una mejoria significativa en la oxi-
genación de todos los grupos entre el mo-
mento de realizar el SDRA, y a los 120
minutos, excepto en aquellos grupos en
los que no se aplicó PEEP después de es-
tablecer el SDRA.
• En los grupos en los que se aplicó PEEP
calculada en la rama espiratoria no en-
contramos diferencias significativas en la
oxigenación respecto a los grupos con
PEEP calculada en la rama inspiratoria,
pero en estos últimos hay una tendencia
clara a la retencion de CO2, lo que nos in-
dica peor ventilación alveolar.
• En los grupos en los que se aplicó PEEP
calculada en la rama espiratoria, la dis-
tensibilidad pulmonar a los 120 minutos
del SDRA, fue significativamente mayor
que en el resto de grupos.
• Existe aparición de ascitis al final del es-
tudio, sólo en aquellos grupos ventilados
con PEEP calculada en la rama inspirato-
ria de la curva P/V.
• Los gupos que fueron sometidos a ven-
tilación con PEEP calculada en la rama
espiratoria, tuvieron menor daño anato-
mopatológico que los grupos ventilados
con PEEP calculada en la rama inspira-
toria.
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